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AVANT-PROPOS 


J’ai  confie  a M.  Georges  Guinon,  qui  a ete  mon 
chef  de  clinique  pendant  les  annees  scolaires  1 889- 
90  et  1890-91,  le  soin  de  reunirdans  ce  recueil  les 
principals  lecons  que  j’ai  faites  et  les  travaux  les 
plus  interessants  qui  ont  ete  publies  clans  mon  ser- 
vice de  clinique  et  sous  ma  direction  pendant  cette 
peri  ode  de  temps.  J’ai  pense  qu’il  pouvait  y avoir 
quelque  utilite  pour  ceux  qui  s’interessent  aux 
choses  de  la  neuropathologie  a trouver  ainsi  ras- 
semblees  un  certain  nombre  de  publications  disse- 
minees  dans  divers  journaux  ou  recueils.  Toutes 
ont  trait  a cles  cas  observes  et  etudies  dans  mon 
service. 

Les  elements  de  travail  ne  manquent  pas  a la 
Salpetriere.  Sans  compter  les  services  intericurs 
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AVANT-PROPOS. 


dans  lesquels  lc  mouvement  est  moins  actif  (infir- 
merie  de  l’hospice,  enfants  et  adultes  epileptiques 
simples),  nous  avons  la  direction  de  la  clinique 
proprement  dite  comprenant  une  centaine  de  lits 
recevant  des  malados  de  la  ville  et  nos  consul- 
tations du  marcli  qui  constituent  le  service  fort 
important  de  la  policlinique.  Celui-ci  prend  de  jour 
en  jour  une  extension  plus  considerable  et  d’apres 
les  chiffres  releves  par  M.  Georges  Guinon  on 
pent  evaluer  a 5,000  le  nombre  des  consultations 
qu’on  y donne  chaque  annee.  On  concoit  que  sur 
une  pareille  quantite  il  doit  se  rencontrer  nombre 
de  cas  interessants.  En  realite  c’est  en  grande  partic 
a l’aide  des  ressources  de  la  policlinique  que  j’en- 
tretiens  le  mouvement  fort  actif  du  service  de  la 
clinique  proprement  dit. 

Les  hasards  de  la  clinique  fournissent  ainsi 
chaque  annee  soit  a moi-meme,  soit  a mes  eleves, 
qui  y puisent  a pleines  mains,  les  materiaux  de 
nombreux  travaux  qui  sont  publies  sous  ma 
direction  a droite  et  a gauche.  Do  ces  logons,  tra- 
vaux divers,  notes,  observations,  j’ai  pense  qu’il 
serait  utile  de  faire  connaitre  les  plus  interessants 
et  les  plus  importants  se  rapportant  a une  periode 
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Ill 


donnee  (novembre  1889  a novembre  1891)  cn  les 
reunissant  en  un  recueiL 

C’est  le  premier  volume  cle  ce  recueil  qui  parait 
aujourd’hui. 


J.-M.  CHARCOT. 


Mars  1892. 


I. 


De  la  Maladie  de  Morvan. 

(Legon  du  6 ddcembre  1889). 


Sommaire. — Elude  des  divers  troubles  trophiques  des  doigts  : 
maladie  de  Maurice  Raynaud  (gangrene  symetrique  des  ex- 
tremites) ; sclerodermie  dactylique  (son  diagnostic,  resorp- 
tion des  tissus  des  doigts  sans  necrose  des  os;  masque  scle- 
rodermique);  lepre  mutilante  (plaques  d’anesthesie , chute 
des  phalanges,  macules  de  morphea  rubra  ou  alba  sur  le 
rcste  du  corps), 

Maladie  de  Morvan  :historique;  caracteres  des  panaris, 
leur  mode  de  succession,  necrose  des  phalanges,  deforma- 
tions consecutives;  caracteres  de  l’anesthesie.  Differences 
avec  la  syringomyelie  au  point  dfe  vue  cliniquo  et  anato- 
mo-pathologique. 

Relation  d’un  cas  type  de  maladie  de  Morvan  complique 
d’hysterie.  Superposition  des  anesthesies  hysteriques  et  do 
Morvan  chezlc  memg  individu. 


Messieurs, 

Nous  nous  occuperons  aujourd’hui,  pour  insister  plus 
particulierement  sur  l’une  d’entre  elles  et  arriver  a la 
distingucr  des  autres,  de  quelques  affections  qui  ont 
pour  caractere  comraun  de  produire  des  alterations 
graves,  symetriquement  disposees,  des  doigts  de  la 
main  surtout,  et  qui  aboutissent  a la  mutilation  de 
ceux-ci,  en  consequence  de  la  destruction,  par  des  pro- 
cedes  differents,  comme  vous  le  verrez,  de  la  phalan- 
gette, de  la  phalangine  et  quelquefois  du  doigt  tout 
Charcot.  1 
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AFFECTION  DEFORMANT  LES  DOIGTS. 


entier.  Les  cas  pathologiques  dont  il  s’agit  ici,  appar- 
tiennent  a des  especes  nosologiques  diverses  que  je 
vais  vous  enumerer. 

En  premier  lieu,  e’est  la  sclerodermie  consideree 
dans  une  de  ses  formes,  la  forme  dactylique,  sclero- 
dactylie  de  M.  Ball,  variete  mutilante. 

En  second  lieu,  vient  la  Ikpre,  mais  la  lepre  en  visa- 
gee  dans  la  forme  dite  a nesthesique,  variete  mutilante, 
lepra  mutilans  de  quelques  auteurs. 

En  troisieme  lieu,  il  pourrait  etre  question  aussi  de 
l’affection  dite  gangrene  symetrique  des  extremitds, 
doigts,  orteils,  nez,  oreilles,  ou  maladie  dc  Raynaud. 
Mais  nous  ne  ferons  que  l’indiquer  en  passant,  pour  des 
raisons  que  je  vous  exposerai  plus  loin. 

Enfin,  nous  traiterons  plus  specialement  d’une  affec- 
tion tout  recemment  introduite  (1883)  dans  la  clinique, 
ou  son  autonomie  est  encore  discutee  par  quelques  au- 
teurs. Je  veux  parler  de  cette  maladie  que  le  medecin 
qui  l’a  le  premier  decrite,  M,  le  Dr  Morvan  (de  Lanni- 
lis),appelle  « laparesie  analgesique  avec  panaris  des 
extremitds  superieures  »,  et  que  nous  appellerons  plus 
volontiers,  pour  plus  de  commodite,  du  nom  de  Mala- 
die de  Morvan.  La  mutilation  est  ici  produite  par  des 
panaris  graves  qui  envahissent  successivement,  en  plus 
ou  moins  grand  nombre,  les  doigts  des  mains. 

Si  je  vous  parle  ici,  Messieurs,  de  la  sclerodactylie 
et  de  la  lepre  mutilante  et  si  je  ne  borne  pas  mon  etude 
a la  seule  maladie  de  Morvan,  e’est  surtout  pour  me 
mettre  en  mesure  de  mieux  faire  ressortir,  par  con- 
traste,  les  caracteres  de  cette  derniere  affection.  Vous 
savez  combien  j’emploie  volontiers,  dans  la  demons- 
tration, cette  methode  des  contrastes,  qui  permet  de 
mieux  saisir  les  types  cn  les  comparant  et  en  les  oppo- 
sant  les  uns  aux  autres  et  les  fixe  plus  definitivement 
dans  1’ esprit.  J'emploierai  aujourd’hui  une  fois  de  plus 
cette  methode  en  faisant  passer  sous  vos  yeux,  a cote 
de  quelques  exemples  d’affections  mutilantes  des  mains, 
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un  cas  typique  de  maladio  clc  Morvan,  qui  se  trouvo 
actuellemcnt  dans  lc  service  do  la  clinique,  grace  a l’o- 
bligeance  de  mon  collogue,  M.  Hanot.  II  etait  d’ailleurs 
opportun  de  vous  parlor  de  cette  maladie,  apres  nos 
recentes  logons  sur  la  syringomyelie,  car  lcs  deux 
affections  ont  certains  traits  de  ressemblance  ct  sont 
confondues,  a tort,  selon  moi,  par  quelques  auteurs. 

Mais,  avant  d’entrer  au  coeur  du  sujct,  parlons  en 
premier  lieu  de  ces  affections  qui  entrainent  des  muti- 
lations de  la  main  et  des  doigts,  et  tout  d’abord  de  la 
sclerodactylie. 

La  sclerodermie  dactylique,  comrao  l’appelle  M.  le 
professeur  Ball,  qui  en  a fait  une  importante  etude,  est 
une  forme  de  la  maladie,  decrite  autrefois  par  Alibert, 
puis  en  1845  par  Thirial.  C’cst  le  sclereme  des  adultes, 
avec  cette  particularity  que  l’affection  est  limitee  aux 
doigts  et  a la  face.  En  1871,  a la  Societe  de  Biologie, 
j’ai  appele  l’attention  sur  cette  variete  en  memo  temps 
que  sur  les  mutilations  possibles  qui  en  sont  le  resul- 
tat  et  sur  leur  mecanisme.  En  voici  un  cas  tout  a fait 
typique. 

La  malade  que  vous  avez  devant  les  yeux  est  agee 
de  42  ans.  A l'age  de  25  ans,  elle  eut  une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Mais  deja,  deux  ans  aupa- 
ravant,  elle  avait  commence  a remarquer  que  ses  doigts 
devenaient  d’une  sensibilite  anormale.  Bientot  a l’ex- 
tremite  des  doigts  survint  de  la  rougeur,  puis  du 
gonflement.  Enfin  quelques  bulles  apparurenl,  qui  crc- 
vaient,  puis  se  dessechaient. 

Peu  a peu,  la  peau,  d’abord  gonflee,  s’atropbic,  de- 
vient  lisse,  se  colie  aux  os  sous-jacents  des  phalan- 
gettes  et  des  phalangines.  Lcs  ongles  se  deforment  et 
s’atrophient  sur  place.  Les  os,  par  un  mecanisme  sp6- 
cial  de  resorption,  s’atrophient  a leur  tour;  la  phalan- 
gette disparait,  resorbee.  Remarquez  qu’on  ne  constata 
jamais  chez  cette  malade  i’issue  de  fragments  d’os  au 
dehors.  Ce  fait  peut  cependant  se  produire,  ainsi  que 
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M.  Ohier  en  a signale  des  exemples  clans  sa  these  sur  le 
masque  selerodermique,  publiee  en  1883.  Mpis  c’est 
tout  a fait  exceptionnel  et  seulement,  pour  ainsi  dire, 
par  accident. 

Les  lesions  ont  ainsi  suivi  une  marche  graduelle 
et  envahissante  et,  actuellement,  le  mal  est  accompli. 
Vous  voyez  que  chez  cette  femme  il  existe  une  symetrie 


Fij.  1.  — Scldrodermie  dactylique.  Cette  figure  montre  les  deformations 
des  doigts  et  la  destruction  des  phalangettes. 


parfaite  dans  la  distribution  des  deformations,  lesquatre 
doigts  de  chaque  main  sont  pris.  Us  ont  perdu  leur 
forme  primitive  et  ils  sont  devenus  absolument  coni- 
ques  et  effiles.  Les  phalangettes  ont  presque  complete- 
ment  disparu  et  la  peau  qui  recouvre  les  phalangines 
est  lisse,  tendue  et  adherente  aux  os  sous-jacents,  sur 
lesquels  il  est  impossible  de  la  faire  glisscr  ainsi  que 
cela est  facile  a l'etat  normal  (V.  Fig.  1).  Enfin,  le  doigt 
est  couronne  par  une  petite  masse  cornee  a peu  pres 
informe,  qui  represente  les  derniers  vestiges  de  l’ongle 
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atrophie  et  deforme  (V.  Fig.  2).  Telles  sont,  enquelques 
mots,  les  deformations  des  doigts  dans  la  sclerodermie 
dactylique.  J’ajouterai  qu’a  auouneepoque  de  lamaladie 
(je  connais  cette  femme  depuis  bien  des  annees),  il  n’a 
existe  d’anesthesie  ni  d’analgesie,  et  que  toujours  le  tact 
a ete  parfait. 


Fig.  2.—  Sclerodermie  dactylique.  Cette  figure  montre  surtout  la  deformation 

de  l’ongle  du  mddius. 


Quelle  est  la  cause  de  ces  deformations  ? Existe-t-il 
une  lesion  primitive  des  centres  nerveux  ? On  a dit  qu’il 
s’agissait  la  d’une  nevrite  periphcrique.  Mais  l’altera- 
tion  des  nerfs  au  milieu  de  ces  parties,  qui  sont  le  siege 
d’une  inflammation  chronique  sclerosantc  d’une  pa- 
rcille  intensite,  etait  a prevoir  et  on  ne  saurait  etre  sur- 
pris  de  la  rencontrer.  II  n'y  a pas  de  raison  pour  en 
faire  la  cause  primordiole  de  la  maladie.  D’autre  part, 
dans  ces  cas,  Picrret  a constate  l’integrite  de  la  moelle 
en  mcme  temps  qu’il  appelait  1’attention  sur  i’atropliic 
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graisseuse  cles  phalangines.  En  un  mot,  s’il  existe  une 
alteration  des  centres  nerveux,  ce  qui  parait  bien  pos- 
sible, etant  donnee  la  symetrie  des  lesions  et  la  marchc 
de  la  maladie,  on  ne  la  connait  du  moins  pas  encore. 

Mais  restons,  Messieurs,  dans  le  cote  purement  Cli- 
nique de  la  question.  Trois  phenomenes  sont  ici  carac- 
teristiques  : 1°  l’absence  de  troubles  des  divers  modes 
de  la  sensibilite  ; 2°  le  genre  de  la  deformation  des 
doigts  ; 3°  l’absence  d’issue  au  dehors  de  fragments 
osseux.  La  presence  de  ces  caracteres  suffit  pour  vous 
preserver  de  toute  confusion.  Mais,  dans  les  cas  ou  le 
doute  pourrait  etre  permis  en  ne  considerant  que  les 
doigts  eux-memes,  vous  pourrez  trouver,  en  cherchant 
en  d’autres  regions  chez  votre  malade,  d'autres  signes 
qui  n’appartiennent  qu’a  la  sclerodermie  et  qui  leveront 
toute  hesitation.  Je  veux  parler  du  masque  sclerocler- 
mique,  qui,  s’il  existait,  pourrait  apporter  pour  le  dia- 
gnostic un  appoint  decisif.  Cet  aspect  special  de  la  face 
chez  les  sclerodermiques  a ete  bien  decrit  par  Ohier, 
dans  la  these  que  je  vous  citais  tout  a l’heure  (1883). 
Regardez  cette  meme  malade  ; vous  verrez  en  quoi  il 
consiste. 

Le  nez  est  aminci,  effile,  pince.  Les  yeux  sont  exca- 
ves profondement  et  paraissent  volumineux.  Au  pour- 
tour  de  l’orbite,  il  existe  une  atrophie  notable  de  lapeau 
qui  est  tendue,  adherente  a l’os.  Il  en  est  de  meme  au 
niveau  du  front,  qui  est  lisse  et  ne  presente  a peu  pres 
aucune  trace  de  rides.  La  bouche  a une  forme  singu- 
liere  ; elle  est  en  quelquo  sorte  completement  rccti- 
ligne  dans  le  sens  horizontal.  Les  levres  sont  minces, 
comme  tendues,  presque  sans  rebord  muqueux.  Il  re- 
sulte  de  cela  que  l’occlusion  des  levres  est  incomplete 
et  qu’a  l’etat  ordinaire  les  dents  sont  visibles  a travers 
une  petite  fente  rectiligne  jamais  fermee.  En  ce  qui 
concerne  le  reste  do  la  face,  vous  voyez  qu’clle  est 
creusce  au-dcssous  des  os  malaires,  qui  font  une  saillie 
anormale,  la  peau  mince  et  lisse  qui  adhere  aux  os 
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sous-jacents  dessinant  pour  ainsi  dire  le  squclette  os- 
seux  dc  la  region.  Au  niveau  du  menton,  cet  aspect  est 
tout  a fait  caracteristique.  Au-dessous  de  lui  et  au  cou, 
la  pcau  est  devcnue  veritablement  trop  courte  et  co 
raccourcissement  peut  aller  jusqu’a  goner  les  mouve- 
ments  de  deglutition. 

Alibert,  dans  son  style  un  peu  maniere  et  ampoule, 
comparait  cet  aspect  de  la  face  au  masque  de  pierre  de 
Niobe  changee  en  rocher  par  la  vindicative  Latone. 
Rappelez-vous,  si  vous  voulez,  la  comparaison  d’Ali- 
bert,  mais  en  tous  cas  n’oubliez  pas  le  masque  sclero- 
dermique,  d’une  importance  capitale  dans  le  diagnostic 
de  cette  maladie. 

Arrivons  maintenant  a la  lepre.  C’est  de  la  forme 
anesthesique  exclusivement  que  je  veux  vous  parler  et 
encore  en  tant  qu’elle  affecte  les  extremites  supe- 
rieures,  les  paralyse,  y atrophie  les  muscles,  y abolit  la 
sensibilite  et  y produit  des  mutilations.  Tout  anesthe- 
sique qu’elle  soit  et  differente  en  apparence  dans  la 
forme  de  la  lepre  tuberculeuse,  elle  lui  est  cepenclant 
identique  au  fond.  C’est  la  meme  maladie  parasitaire, 
infectieuse,  produite  par  le  bacille  decouvert  par  Hen- 
sen  et  etudie  par  Cornil  sur  les  lepreux  de  Grenade. 
Souvent,  d’ailleurs,  les  deux  formes  coincident. 

C’est  aujourd’hui  pour  nous  unc  maladie  exotique,  a 
peu  pres  inconnue  dans  notre  pays.  Je  dis  aujourd’hui, 
parce  qu’autrefois,  au  Moyen  age,  il  y avait  en  plein 
Paris  des  lepreux  et  des  leproseries.  Mais,  aujourd’hui, 
pour  trouver  un  lepreux  en  France,  il  faudrait  Taller 
chercher  dans  le  Sud,  aux  environs  de  Nice  ou  a Mar- 
tigues.  En  Europe,  les  seules  contrees  ou  on  la  ren- 
contre peut-etre  encore,  sont  TEspagne,  le  Portugal,  la 
Grece,  la  Turquie,  la  Norvcge  ou  il  y a des  leproseries 
etou  la  maladie  porte  le  nom  de  Spedalsked.  Je  no  parlo 
pas  dc  TAsie  (la  lepre  est  unc  maladie  hiblique),  ni  de 
l’Afrique  et  dc  1’Amerique  du  Sud  ou  elle  est  encore 
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tres  repandue.  Nous  la  voyons  a la  Salpetriere,  comme 
deja  Duchenne  (de  Boulogne)  l’avait  vue,  quand  les  ma- 
lades  l’ignorent  et  qu’elle  se  presente  chez  eux  sous 
forme  d’atrophie  musculaire,  en  particulier  des  mains. 

Voici  quelles  sont  les  deformations  que  peut  produire 
cette  forme  de  lepre  au  niveau  des  extremites  et  en  par- 
ticulier aux  mains.  En  ce  qui  touche  l’atrophie,  c’est  la 
main  de  singe  avec  aplatissement  des  eminences  thenar 
et  hypothenar.  et  la  griffe  interosseuse,  lesions  le  plus 
souvent  symetriques.  Mais,  de  plus,  il  y a l’anesthesie 
qui  est  caracteristique  et  porte  uniformement  sur  les 
divers  modes  de  la  sensibilite.  En  outre,  et  cela  nous 
interesse  specialement  ici,  il  existe  aussi  des  troubles 
trophiques  varies,  siegeant  sur  les  doigts,  pouce,  index, 
gros  orteil.  La  peau  se  fendille,  un  ulcere  se  produit, 
qui  penetre  profondement,  s’etend  et  Unit  par  circons- 
crire  un  doigt  dans  sa  totalite,  ou  seulement  dans  un 
point  de  son  etendue.  Alors,  il  se  produit,  et  cela  sans 
douleur,  sans  reaction  d’aucune  espece,  une  chute  du 
doigt  ou  bien  encore  celui-ci  est  enleve  par  le  chirurgien. 
Enfin,  on  peut  observer  au  niveau  de  la  main,  des  doigts, 
des  troubles  moins  accentues,  tels  quo  fentes,  gergures, 
bulles,  etc. 

On  connait  la  cause  de  cos  alterations.  La  nevrite 
lepreuse  symetrique  a ete  etudiee  par  Virchow.  Quolque- 
fois,  cliniquement,  on  peut  sentir  par  la  palpation  les 
nerfs  tumeties,  le  cubital  en  particulier.  Vous  comprenez 
qu’en  face  de  la  sclerodermie  la  distinction  soit  facile, 
et  je  rappelle  que  dans  celle-ci,  au  contrairc,  jamais  il 
n’y  a chute  de  fragments  de  doigts,  mais  une  sorte  de 
resorption  sur  place  des  elements  constituants  de  ces 
organes.  De  plus,  le  caractere  exotique  de  la  lepre  est  a 
considerer.  Enfin,  si  dans  la  sclerodermic  vous  avez  en 
fin  de  compte  comme  element  de  diagnostic  la  presence 
du  masque  sclerodermique,  dans  la  lepre,  vous  avez  un 
autre  signe,  bien  special  aussi,  et  qui  existe  la  seule- 
ment. Ce  sont  les  grandes  taches  ou  macules  lepreuses 
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(lepre  maculeuse),  disseminees  sur  diverses  parties  du 
corps  et  designees  sous  le  nom  de  morphea  alba  ou 
rubra , suivant  les  cas. 

D’apres  ces  donnees,  il  ivest  pas  tres  difficile,  en 
general,  de  distinguer  la  lepre  de  la  sclerodermie  dac- 
tylique.  Nous  allons  apprendro  maintenanta  distinguer 
l’une  et  l’autre  de  la  maladie  de  Morvan. 

Messieurs,  avant  de  proceder  a l’examcn  du  malade 
que  voici  et  qui  presente,  a ce  que  je  pense,  un  exemple 
du  groupe  de  Morvan,  je  crois  utile  de  vous  faire  con- 
naitre  en  quelques  mots  ce  que  l’on  sait  concernant  ce 
complexus  pathologique  — je  n’ose  dire  encore  cette 
maladie  — d’apres  les  travaux  de  M.  Morvan  lui-meme 
et  ceux  des  quelques  auteurs  qui  l’ont  suivi  dans  la 
meme  voie. 

Tout  d’abord,  un  mot  d'historique.  M.  Morvan,  un 
excellent  observateur  incontestablement,  medecinaLan- 
nilis,  en  Bretagne,  connu  deja  par  une  interessante  con- 
tribution a l’histoire  de  la  maladie  dite  cachexie  pachy- 
dermique  ou  myxredeme,  n’a  pas  publie  moins  de  cinq 
memoires  sur  ce  sujet  du  panaris  analgesique , de  1883 
a 1889.  Tous  ces  memoires  se  trouvent  dans  la  Gazette 
hebdomadaire.  M.  Morvan  y fonde  tout  d’abord  le  type 
clinique  qui  porte  son  nom  et  le  defend  ensuite  avec  une 
grande  energie,  unguibus  el  rostro , contre  toutes  les 
tentatives  de  demembrement  dirigees  contrc  lui,  et  elles 
sont  nombreuses. 

Parmi  les  autres  travaux  sur  le  meme  sujet  et  a la 
suite,  je  signalcrai  le  cas  de  M.  Broca  (Soc.  Clin .,  1885, 
et  Ann.  de  Dermal,  et  de  Syphilog .,  meme  annee) 
un  memoire  de  M.  Prouff,  egalement  un  confrere  brelon, 
qui  rapporte  une  tres  bonne  observation  ( Gazette 
hebd.,  1887).  L’autopsie  de  ce  malade  a ete  faite  plus 
tard  par  M.  Gombault  (Soc.  mod.  des  Hop.,  1889),  et 
bien  qu’elle  soit,  a quelques  egards,  incomplete,  par 
une  circon, stance  en  dehors  de  la  volonte  de  l’auteur, 
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elle  suffitcependanta  demonircr  que  la  parcso-analgesie 
avec  panaris  ne  doit  pas  etre  rattachee,  sans  plus  de 
discussion,  a la  syringomyelie.  Ce  rapprochement  avait 
ete  fait,  en  effet,  par  M.  Roth,  qui,  dans  son  travail  sur 
la  gliomatose  medullaire  (Arch,  de  Neurol .,  1889), 
assimile  les  deux  maladies  Tune  a l’autre  et  n’en  veut 
l'aire  qu’une  seule. 

Ensuite  vient  l’observation  de  M.  Hanot  en  1887  (elle 
est  illative  a ce  meme  malade  que  je  vais  vous  montrer 
aujourd’hui),  le  travail  de  Monod  et  Reboul  (Arch,  de 
mecl . , 1888),  la  these  d’Oger  de  Speville  (1889)  faite  sous 
l’inspiration  de  M.  Hanot.  Cet  auteur  rapporte  la  suite 
de  l’observation  du  malade  publiee  anterieurement  par 
son  maitre,  et  reunit  a cote  une  huitaine  de  cas  re- 
cueillis  ga  et  la  dans  les  divers  auteurs.  Enfin,  tout  re- 
cemment,  un  travail  de  Meckel  d’apres  une  clinique  de 
Jurgensen  (de  Tubingue)  ( Berlin . Kl.  Wochensch.  et 
Rif.  med.,  1889). 

Tous  les  auteurs,  Messieurs,  qui  ont  suivi  M.  Morvan, 
n’ont  rien  change  ni  rien  ajoute  d’essentiel  a sa  des- 
cription et  n’ont  fait,  en  general,  que  fournir  des  docu- 
ments confirmatifs.  C’est  done  d’apres  lui  que  nous 
ferons  la  description  clinique,  tout  en  remarquant  chemin 
faisant  que  certains  elements  de  la  description  se  sont 
quelque  peu  modifies  de  1883  a 1889,  pendant  cette 
periode  de  six  ans. 

Le  premier  memoire  de  M.  Morvan  (1883)  est  intitule  : 
Paresie  analgesique  avec  j)anaris  des  extremites  su- 
perieures.  II  contient  l’importante  decouverte  de  l'a- 
nalgesie.  Jecite  ici  textuellement:  « Lamaladie  que  nous 
« avons  en  vue  d’etudier  consiste  dans  la  paresie  avec 
« analgesie  des  extremites  superieures,  d’abord  limitee 
« a l’un  des  cotes,  passant  ensuite  le  plus  souvent  a 
« l’autre  cote  et  aboutissant  toujours  a la  production 
<c  d’un  ou  plusicurs  panaris...  Le  premier  cas  soumis  a 
« notre  observation  remonte  bien  loin  dans  nos  sou- 
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« venirs  : il  y a de  cela  vingt-cinq  a trente  ans.  C’etait 
<(  un  homme  do  soixante  ans  qui  se  presentait  avec  un 
<r  panaris  a l’un  des  doigts  de  la  main.  Nous  constalons 
« la  necrose  de  la  phalange  ungueale  et  lui  proposons 
« de  pratiquer  une  incision  pour  arriver  a l’extraction. 
« Et  comme  le  malade  n’acceptait  qu’avec  un  entrain 
« modere,  nousajoutons  que  l’incision  serait  comme  un 
« eclair,  qu’il  n’aurait  pas  le  temps  de  souffrir.  Nous 
« procedonsal’incision,  qui  fut  une  assez  large  entaille. 
« Quelle  ne  fut  pas  notre  surprise  cle  voir  le  calme 
« cle  ce  brave  homme , qui  a nos  yeux  n'etait  pas  pre- 
« cisement  un  heros , et  qui  cependant  navait  pas 
« sourcille  ? Pas  une  plainte  ! II  eut  ete  de  bois  qu'il 
<i  n’en  eut  pas  ete  autrement.  C’est  qu’il  n’avait  pas 
d souffert , mais  pas  clu  tout  souffert,  nous  affirmait- 
« il.  Nous  etions  tombe  pour  la  premiere  fois  sur  une 
« de  ces  paralysies  analgesiques  des  extremites  supe- 
« rieures  qui  font  l’objet  de  notre  memoire.  Nous  nous 
« armons  aussitot  d’une  epingle  et  nous  l’enfongons 
« sans  eveiller  de  douleurs  dans  divers  points  de  la  main 
« et  de  l’avant-bras  (qui  etaient  gonfles).  » 

Telle  fut, Messieurs,  l’origine  des  premieres  recherches 
de  M.  Morvan.  Arrivons  maintenant  a l’aspect  general 
de  la  maladie,  telle  qu’il  l’a  decrite. 

Les  trois  phenomenes  predominants  sont : 1°  Tout 
d’abord  des  douleurs;  2°  Une  paresie  avec  analgesic 
d’un  cote,  puis  de  l’autre ; 3°  Enfin,  l’apparition  de 
panaris,  qui  sont,  par  consequent,  consecutifs  aux  deux 
premiers  symptomes  mentionnes.  La  paresie  et  l’anal- 
gesie  peuvent  etre  quelquefois  primitives,  c’est-a-dire 
anterieures  aux  douleurs.  Enfin,  d’autres  troubles  tro- 
phiques  surviennent  souvent,  sur  lesquels  nous  rcvien- 
drons  tout  a l’heure.  Telle  est  la  description  iniliale. 

Mais,  dans  les  travaux  qui  suivirent,  M.  Morvan  mo- 
difia  quelque  peu  le  precedent  tableau  et  fut  conduit 
a admettre  l’existence  de  cas  frustes  dans  lesquels  ou 
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bien  les  panaris  sont  douloureux,  ou  bien  il  n’existe  pas 
de  paresie  ou  encore  pas  d’analgesie.  Dans  ces  cas,le  seul 
phenomene  constant  est  le  panaris  et  aussi  les  troubles 
trophiques  auxquels  je  faisais  allusion  tout  a l’heure, 
bien  que  ceux-ci  puissent  egalement  faire  defaut  dans 
quelques  occasions. 

Pour  le  moment,  occupons-nous  seulement  des  cas 
types  et  etudions  les  principaux  symptomes  avec  quel- 
ques details.  Tout  d’aborcl,  nous  trouvons  des  dou- 
leurs  qui  precedent  generalement  l’apparition  de  la 
paresie  et  de  1’ analgesie.  Ce  sont  des  douleurs  nevralgi- 
formes.  Puis  vient  la  paresie  avec  atrophie  musculaire 
plus  ou  moins  accentuee,  occupant  la  main  et  l’avant- 
bras;  enfin  l’analgesie,  dont  T etude  est  surtout  impor- 
tante  ici.  Elle  envahit  generalement  la  main,  l’avant- 
bras  et  une  partie  du  bras,  mais  quelquefois,  elle  peut 
s’etendre  a tout  le  membre  superieur  et  meme  a d’autres 
parties  du  corps.  C’est  en  meme  temps  une  analgesie 
et  une  anesthesie,  portant  sur  le  tact,  la  douleur  et 
la  temperature.  M.  Morvan  le  dit  expressement  dans 
son  cinquieme  memoire  consacre  a la  defense  de  Tau- 
tonomie  du  syndrome  qu’il  a decouvert  et  que  l’on  avait 
tente  d’assimiler  a la  syringomyelie . II  n’est  jamais 
permis,  assure-t-il,  de  constater  dans  le  panaris  do 
Morvan  cette  dissociation  speciale  de  la  sensibilite  que 
l’on  rencontre  dans  la  syringomyelie  et  qui  est  ca^rac- 
teristique  de  cette  derniere  affection. 

Yous  savez,  Messieurs,  d’apres  nos  dernieres  legons, 
en  quoi  consiste  cette  dissociation  syringomyelique  de 
l’anesthesie.  Les  sensations  de  tact  sont  conservees,  la 
douleur  n’est  point  pergue  autrement  que  commc 
contact,  mais,  en  revanche,  il  existe  une  anesthesie  plus 
ou  moins  complete  et  plus  ou  moins  absolue  pour  les 
sensations  de  chaud  et  de  froid.  En  un  mot,  dans  la 
syringomyelie,  il  n’y  a pas  d’ancsthesie,  mais  seulement 
analgesie  relative  et  surtout  thermoanesthesie.  Il  n’en 
est  pas  de  meme  dans  la  maladie  de  Morvan. 
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Le  troisiemephenomenc  du  syndrome  qu’il  nousreste 
a etudier,  est  le  panaris.  C’est  au  premier  abord  un 
panaris  ordinaire,  debutant  comme  le  panaris  vulgaire 
par  de  la  rougeur,  de  la  chaleur,  de  la  tumefaction.  Mais 
il  en  differe  en  ce  quo  c’est  toujours  un  panaris  grave, 
c’est-a-dire  suivi  de  necrose  des  os  et  amcnant  a sa 
suite  la  destruction  des  phalangettes  et  quelquefois 
meme  des  phalanges.  II  en  resulte  des  mutilations 
quelquefois  bizarres  et  qui,  dans  bon  nombre  de  cas, 
peuvent  etre  tout  a fait  caracteristiques.  Les  extremites 
inferieures,  disons-le  cn  passant,  sont  tres  rarement 
touchees. 

De  plus,  c’est  un  panaris  multiple,  quelquefois 
atteignant  tous  les  doigts  ou  presque  tous.  Ainsi,  dans 
l’observation  de  Prouff,  nous  trouvons  huit  panaris,  neuf 
dans  un  cas  de  Morvan,  sept  chez  le  malade  de  Jilr- 
gensen.  Ce  sont  la,  a vrai  dire,  des  cas  extremement 
accentues  et  une  pareille  multiplicite  n’est  pas  toujours 
la  regie.  Mais  les  cas  ou  il  existe  deux,  trois  et  meme  six 
panaris,  sont  communs. 

En  outre,  ce  sont  des  panaris  a developpement 
successif.  Ils  ne  se  produisent  pas  en  general  simultane- 
ment  et  peuvent  quelquefois  se  succeder  ainsi  pendant 
des  periodes  de  temps  extremement  longues.  Ainsi  dans 
l’observation  de  Prouff,  qui,  soit  dit  entre  parentheses, 
est  une  des  plus  belles  et  des  plus  completes  que  nous 
possedions,  les  panaris  se  sont  succede  les  uns  aux 
autres  pendant  une  periode  de  plus  de  quarante  annees, 
de  douze  a cinquante-six  ans.  Chez  le  malade  do  Jiir- 
gensen,  ils  ont  mis  dix  annees  a evoluer,  dc  vingt-huit  a 
trentc-huit  ans. 

Enfin,  c’est  un  panaris  indolent  dans  la  grande 
majorite  des  cas.  Mais  ici , il  est  bon  de  faire  quelques 
reserves.  Chez  certains  malades,  et  le  notre  est  du  nom- 
bre, ainsi  que  vous  le  verrez,  les  premiers  panaris  peu- 
vent etre  douloureux.  Mais  ceux  qui  apparaissent 
dans  la  suite  ne  le  sont  plus.  Il  est  utile  de  connaitre 
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cette  parti  cularite,  pour  ne  pas  etre  tente  de  repousser 
le  diagnostic  de  maladie  de  Morvan,  par  ce  seul  fait  que 
l’on  aurait  constate  qu’il  y a eu  chez  un  malade,a  une 
certaine  epoque,  des  panaris  accompagnes  de  douleur. 

Aux  panaris  viennent  s’ajouter  un  certain  nombre 
d’autres  troubles  trophiques  varies,  tels  que  des  ger- 
Qures  plus  ou  moins  profondes,  des  ulcerations  siegeant 
au  niveau  des  plis  naturels  de  la  peau,  constituant  une 
sorte  de  mal  perforant  palmaire,  pouvant  se  propager 
aux  gaines  tendineuses  dont  ils  entrainent  la  suppu- 
ration. Mais  tout  cela  est  indolent,  de  memo  que  lcs 
phlyctenes  qui  se  developpent  quelquefois  sur  divers 
points  du  tegument  externe,  a la  main  et  aux  doigts. 
Les  angles  tombent  ou  sont  le  siege  de  deformations 
plus  ou  moins  accentuees  et  bizarres,  telles  qu’on  ne 
les  rencontre  presque  jamais  ailleurs.  Enfin,  la  main 
tout  entiere  devient  violacee,  livide.  La  temperature 
s’y  abaisse  au-dessous  de  la  normale.  Elle  est  quelquefois 
le  siege  d’une  sudation  exageree. 

Les  troubles  trophiques  ne  se  bornent  pas  seulement 
aux  extremites  superieures.  M.  Broca  a attire  l’atten- 
tion  sur  T existence  d’une  scoliose  do  la  colonne  verte- 
brale.  Cette  scoliose  peut  etre  plus  ou  moins  accentuee, 
mais  elle  semble  en  tous  cas  assez  frequente,  car  on 
l’observe  environ  chez  la  moitie  des  malades.  Enfin, 
dans  l’observation  de  Proul’f,  on  note  des  arthropathies 
ayant  les  apparences  de  l’arthrite  seche. 

Tels  sont  les  elements  constituants  du  syndrome 
decrit  par  Morvan.  Mais  nous  devons  encore  passer  en 
revue  certains  autres  cotes  de  la  question,  importants 
au  point  de  vue  nosographique.  Jo  veux  parler  de 
l’etiologie,  de  la  marche  et  de  la  duree,  dupronostic,  etc. 

G’est  une  maladie  dont  revolution  est  excessivement 
longue  dans  la  plupart  des  cas.  Ainsi  sa  duree  est  de 
dix,  quinze,  vingt  ans  et  plus.  Je  vous  ai  dit  plus  liaut 
que  chez  le  malade  de  Prouff,  elle  avait  ete  de  quarante- 
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quairo  ans,  chez  celui  de  Jilrgensen,  dc  dix  ans.  On  nc 
peut  done  pas  dire  legitimement,  a un  moment  quel- 
conque  do  revolution  du  mal,  meme  en  presence  de 
I1  extinction,  complete  cn  apparence,  do  tous  les  symp- 
tomes,  que  la  maladie  csl  arretec.  En  efl'et,  dans  lc  cas 
de  Prouff,  il  y a eu  vingt  ans  d’intervalle  entre  les 
quatre  premiers  panaris  qui  ont  touche  la  main  droite 
et  les  quatre  derniers  qui  ont  envahi  la  main  gauche. 

Le  pronostic  est  necessairement  grave,  vous  le  com- 
prenez,  puisqu’il  y a production  do  deformations  inde- 
lebiles,  mutilations  quelquefois  considerables,  paresie, 
etc.  11  se  produit  la  de  veritables  infirmites  ahoutissant 
a la  privation  presque  complete  do  l’usage  d’un  ou  des 
deux  membres  superieur.j. 

En  ce  qui  concerne  Yetiologie,  nos  connaissances  sont 
beaucoup  plus  bornees.  On  aurait  pu  croire,  d’apres  le 
nombre  de  cas  de  cette  affection,  qui  n’est  pas  tres 
frequente  en  somme,  observes  par  Morvan,  qu’elle  ne 
se  produisait  guere  qu’en  Bretagne.  Ce  fait  semblerait 
a la  rigueur  corrobore  par  le  travail  de  Prouff,  qui 
exergait  dans  lc  meme  pays.  Fait  assez  singulier,  notre 
malade,  comme  vous  le  verrez,  est  breton  lui  aussi. 
Mais  il  est  bien  connu  aujourd’hui  que  la  maladie  en 
question  peut  s’observer  partout.  Elle  semble  atteindre 
beaucoup  plus  souvent  les  hommes  que  les  femmes, 
lesquelles  ne  fournissent  qu’un  fort  mince  contin- 
gent dans  lc  nombre  des  cas  publies.  Elle  survient 
a tout  age,  vingt,  trente,  quarante  et  cinquante  ans,  et 
meme  plus  tot  (cas  de  Prouff,  12  ans')  ou  plus  tard  encore 
(cas  de  Morvan,  60  ans).  Dans  quelques  observations, 
on  relevc  l’existence  d’un  traumatisme  a l’origine  des 
premiers  accidents,  mais  cela  est  loin  d’etre  constant. 

Vient  maintenant  la  question  du  diagnostic , qui  se 
trouve  deja  aux  trois  quarts  elucidee  par  ce  que  je  vous  ai 
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dit  au  debut  de  cette  legon.  Vous  ne  confondrez  pas  la 
maladie  de  Morvan  avec  la  sclerodermie,  parce  quo,  dans 
celle-ci,  vous  ne  trouvez  jamais  de  necrose  des  os,  ni 
d’issue  de  fragments  osseux  au  dehors;  les  mutilations 
s’etablissent  graduellement  par  une  sorte  de  resorption 
des  tissus  des  doigts.  De  plus,  il  n’y  a,  au  niveau  des 
extremites,  aucune  trace  d’anesthesie  ni  de  paresie. 
Enfin,  le  masque  sclerodermique  est  tellement  special, 
qu’en  cas  d’hesitation  il  leverait  immediatement  tous  lcs 
doutes. 

Pour  ce  qui  est  de  la  lepre,  les  mutilations  par  gan- 
grene, l’analgesie  et  l’anesthesie,  dont  la  presence  est 
constante,  en  pared  cas,  pourraient  etre  des  sujets 
d’hesitation  momentanee.  Mais,  tout  d’abord,  une 
simple  question  adre.ssee  au  malade  nous  fera  savoir 
qu’il  est  ne  ou  a sejourne  dans  des  pays  ou  la  lepre 
exerce  ses  ravages.  En  outre,  l’examen  de  son  corps 
decelera  la  presence  de  ces  plaques  de  morphea,  dont 
je  vous  parlais  tout  a l’heure.  Enfm,  pour  ne  considerer 
que  les  mutilations  elles-memes,  qui  peuvent  etre  ici 
sujettes  a contestation,  il  n’existepas  chez  les  lepreux 
de  panaris  veritables  , c’est  de  sphacele  surtout  qu’il 
s’agit. 

Arrivons  enfin  a une  maladie  dont  je  vous  ai  enlre- 
tenus  dans  mes  precedentes  legons  et  qui  presente,  avec 
la  maladie  de  Morvan,  des  analogies  assez  accentuees 
pour  qu’on  ait  voulu  les  identifier  l’une  a l’autre.  Je  veux 
parler  de  la sy ring omye tie. CeWe-ci  est  caracterisee  tout 
d’abord  par  des  symptomes  d’atrophie  musculaire, 
notablement  plus  accentues  que  celle  qu’on  pout  voir 
dans  le  panaris  de  Morvan  et  presentant  cliniquement, 
d’une  fagon  beaucoup  plus  nette,  le  type  de  l’atrophie 
musculaire  de  Duchenne-Aran.  Il  y existe  aussi,  il  est 
vrai,  des  troubles  de  la  sensibilite,  mais  ceux-ci  sont 
beaucoup  plus  etendus  que  dans  la  maladie  qui  nous 
occupe,  et,  de  plus,  ils  ne  portent  pas,  fait  tres  impor- 
tant en  l’espece,  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilite. 


DIAGNOSTIC  AVEC  LA  SYRINGOMYELIE. 
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lei,  les  sensations  de  contact  sont  generalemcnt  con- 
serves, tandis  qu’au  contraire  la  sensibilite  a la  chaleur 
et  au  froid  est  totalement  abolie  et  cela  sur  de  grandes 
surfaces  du  corps.  Cette  dissociation  des  troubles  de  la 
sensibilite  est  caracteristique  de  la  syringomyelie  et  on 
no  la  retrouve  guere,  et  encore  rarement,  quo  dans 
l’hysterie.  Des  troubles  trophiques  analogues  a ceux 
du  panaris  de  Morvan  se  manifestent  aussi  dans  la 
syringomyelie,  tels  que  les  gergures  de  la  peau,  les 
arthropathies,  la  scoliose.  Mais  le  panaris  no  s’y  observe- 
rait  qu’accidentellement ; il  ne  constituerait  pas,  comme 
cela  parait  etre  dans  la  maladie  de  Morvan,  le  pheno- 
mene  predominant  (1).  J’ajouterai  que  s’il  existe  des 
differences  entre  les  deux  affections  au  point  de  vue 
clinique,  il  en  existe  aussi  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique.  Mais  ceci  n’a  pas  trait  a la  clinique  et  ce 
n’est  qu’une  affaire  de  diagnostic  post-mortem. 

Connait-on  le  substratum  anatomique  qui  produit  la 
maladie  de  Morvan?  Les  uns  disent  qu’il  s’agit  de  ne- 
vrite  peripherique  (casde  Monod  et  Reboul,  cas  de  Gom- 
bault).  Mais  cette  nevrite  ne  parait  pas  isolee,  peripherique 
dans  l’acception  vulgaire  du  mot;  elle  semblerait  devoir 
etre  subordonnee  a une  lesion  du  centre  nerveux  spinal. 
C’est  l’opinion  de  M.  Morvan.  Le  foyer,  dit-il,  est  situe 
dans  cette  partie  de  la  moelle  qui  sert  d’origine  aux 
nerfs  brachiaux.  Quelles  sont  les  parties  atteintes  ? 
C’est  tout  d’abord  la  substance  grise  des  corncs  ante- 
rieures  et  aussi  les  faisceaux  lateraux,  car  il  existe  une 
paralysie  avee  atrophie ; les  cornes  posterieures  et  les 
faisceaux  posterieurs,puisqu’ily  a une  anesthesic  totale; 
les  centres  trophiques  de  la  moelle,  a savoir,  la  partie 
mediane  et  peut-ctre  la  corne  moyenne. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  realite  et  de  la  nature  de  ces 
lesions  encore  incompletement  etudiees,  il  y a une  chose 

(1)  Depuis  la  publication  dc  cette  le«;on,  les  id<5es  se  sont 
modifies  a ce  sujet,  grace  aux  travaux  de  M.  Joffroy.  Voir  plus 
loin  le  n°  XII  (G.  Cx.,  mai  1891). 

Charcot. 
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certaine,  c’est  que  l’autopsie  unique  que  nous  possedons 
n’a  pas  rev  ele  l’cxistence  des  cavites  intra-medullaires 
de  la  syringomyelie(F.  la  note  p.  17).  lls’agissait  seule- 
ment  d’une  my  elite  sclereuse  des  cornes  et  des  fais- 
ceaux  posterieurs  et  des  parties  centrales  de  la  moelle. 
Dans  ces  conditions,  la  nevrite  peripherique  est  un 
fait  secondaire,  comme  le  sont  les  troubles  trophiques 
concomitants,  a la  production  desquels,  une  fois  qu’ils 
sont  constitues,  elle  n’est  sans  doute  pas  etrangere. 

On  n’a  jamais,  soit  dit  en  passant,  cherche  ni  fourni 
la  preuve  que  la  maladie  de  Morvan  fut  de  nature  infec- 
tieuse  et  causee  par  la  presence  de  microorganismes. 

L’existence  de  cas  frustes,  dont  j’aurai  peut-etre 
l’occasion,  Messieurs,  de  vous  entretenir  quelque  jour, 
tendrait  a demon trer  que  la  lesion  des  parties  trophi- 
ques centrales  de  la  moelle  est  ici  la  chose  essentielle. 
La  paresie  et  l’analgesie  sembleraient  accessoires,  et  la 
maladie  de  Morvan  serait  surtout,  comme  le  dit  cet 
auteur,  une  affection  de  la  trophicite. 

Vous  etes  maintenant  en  mesure,  Messieurs,  de  tirer 
parti  de  l’etude  que  nousallons  faire  du  malade  que  nous 
devons  a l’obligeance  de  M.  Hanot,  et  qui  presente  un 
exemple  classique  de  la  maladie  de  Morvan,  avec  quel- 
ques  particularities,  cependant,  qui  en  font,  ainsi  que 
vous  le  verrez,  non  pas  reellement  un  cas  anormal, 
mais  plutot  un  cas  complique. 


II  s’agit  d’un  nomine  Carcan...,  Jean,  age  de  50  ans,  charre- 
tier,  ne  a Cantoin  (Aveyron). 

Ses  antecedents  hereditaires  nedecelent  rien  de  bien  important. 
Sonp6re,d’unebonnesante,  estmort a97ans.  Samere  estmorte 
en  couches  a 46  ans.  II  etait  tres  jeune  (9  ans)  quand  il  a quitte 
ses  parents,  de  sorte  que  les  renseignements  qu'il  donne  sont 
forcement  incomplets.  II  n’a  connu  que  son  grand-pere  pa- 
ternel  qui  est  mort  tres  vieux  et  ne  sait  pas  grand’chose  sur 
ses  collateraux  des  deux  cotes. 

Pas  grand’choso  non  plus  dans  les  antecedents  personnels. 
II  ne  se  rappellc  pas  avoir  ete  malade  etant  petit,  ni  plus  tard. 
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II  nie  la  syphilis  et  toute  espece  d’habitudes  alcooliques.  II 
cst  celibataire,  sans  enfants. 

II  y a six  ans  il  etait  a Pont-St-Esprit,  ou  il  travaillait  a la 
construction  d’une  digue  sur  le  Rhone.  Il  renversait  dcs  tom- 
bereaux  de  terre  le  long  d’un  talus  finissant  dans  la  riviere. 
En  arrangeant  sa  voiture,  la  terre  s’eboula  sous  ses  pieds  et  il 
tombadansle  Rhone,  ou  il  resta  la  tete  sous  1’eau  quelques 
minutes,  les  jambes  prises  sous  la  terre  eboulee.  On  le  sortit 
de  la,  et,  apres  avoir  beaucoup  vomi,  il  reprit  son  travail 
jusqu’a  la  fin  de  la  journee.  Pas  do  pertc  de  connaissance. 
Mais  le  soir,  en  rentrant  chez  lui,  il  fut  pris  de  frisson.  Le 
lendemain,  le  medecin  de  l’hopital  de  Pont-St-Esprit  l’admit 
dans  son  etablissement,  ou  il  resta  5 mois  et  fit,  dit-il,  une 
fievre  typhoide.  Ce  qui  est  parfaitement  sur,  c’est  qu’il  fit  une 
maladie  grave,  febrile,  puisqu’il  se  souvient  d’avoir  ete  pen- 
dant 17  jours  attache  dans  son  lit  avec  du  delire. 

Au  moment  ou  il  sortit  de  l’hopital  pour  venir  travailler  a 
Paris  , il  avait  deja  le  bras  gauche  comme  engourdi  et  il  y 
ressentait,  principalement  dans  la  main,  des  especes  de  four- 
millements.Rien  de  plus  pendant  quatre  ans.il  continue  a tra- 
vailler a son  metier,  s’apercevant,  dans  son  travail  de  charretier- 
terrassier,  que  sa  main  gauche,  pour  porter  la  pelle,  etait  plus 
faible  que  la  droite.  Pendant  cette  periode,  egalement,  le  bras, 
le  tronc  du  cote  droit  et  la  moitie  droite  de  la  face  etaient  le 
siege  d’une  transpiration  beaucoup  plus  abondante  que  du 
cote  oppose.  Rien  a la  jambe. 

Quatre  ans  plus  tard,  c’est-a-dire  il  y a trois  ans,  en  juillet 
1886,  le  malade  s’apergut  que  sa  cuisse  gauche  s'engourdis- 
sait  davantage.  Puis  apparut  un  gonflement  du  pouce  qui 
suppura.  Le  malade  l’ouvrit  lui-mcme  avec  un  canif.  Bientot 
(septembre  1886),  la  paume  de  la  main  se  mit  a gonfier.  a son 
tour  et  il  s’y  developpa  « quelque  chose  qui  ressemblait  a un 
durillon  force.  » Le  pus  penetra  dans  les  gaines  tendineuses. 
Deux  nouveaux  panaris,  ce  qui  en  porte  le  nombre  a trois,  se 
formerent,  en  novembre  de  la  meme  annee,  au  mddius  et  a 
Yannulaire,et  le  malade  resta  ainsi  pendant  huit  mois  avec  sa 
main  malade.  Lorsquela  guerison  futobtenue(le  malade  necon- 
sulta  personne  et  se  soigna  lui-meme  tout  le  temps),  la  moitie 
terminale  des  dernieres  phalanges  du  medius  et  une  bonne 
partie  de  celle  du  pouce  etaient  disparues.  Do  ces  trois  panaris, 
le  premier  s’etait  accompagne  dedouleurs  extremement  vives, 
qui  empechaient  le  malade  de  dormiretlc  faisait  se  promener 
des  nuits  entieres  dans  sa  chambre.  Mais  les  deux  derniers 
furent  moins  douloureux  et  le  troisieme  (annulaire)  ne  le  fut 
memo  pas  du  tout.  Des  morceaux  d’os  provenant  du  pouce  et 
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dumedius  avait  ete  plusieurs  fois  enleves  par  le  malade  pen- 
dant les  pansements.  Ceux-ci  furent  faits  tout  le  temps  avec 
des  cataplasmes  de  farine  de  lin.  Le  malade  prenait,  en  outre, 
des  bains  de  main  prolonges  dans  de  la  decoction  de  gui- 
mauve. 

Une  fois  les  panaris  gueris,  le  malade  s’apergut  qu’il  n’avait 
plus  aucune  force  dans  le  bras  et  que  sa  main  ne  pouvait  rien 
tenir.  Alors,  etant  a bout  de  ressources,  il  se  deeida  a entrer  a 
l’hopital  St-Antoine,  ou  il  fut  admis  dans  le  service  de  M.  Hanot. 
Pendant  son  sejour,  on  remarque  les  deformations  que  nous 
decrivons  plus  bas  et,  de  plus,  l’absence  des  ongles  qui 
etaient  tombes  au  pouce,  au  medius  et  a l’annulaire,  des 
crevasses  indolores,  de  l’atrophie  des  eminences  thenar  et 
hypothenar,  de  la  paresie  et  une  analgesie  complete  du 
bras  et  de  l’avant-bras.  Oes  renseignements  sont  puises 
dans  l’observation  publiee  par  M.  Hanot  dans  les  Archives 
generates  de  medecine.  Deja,  le  malade  avait  note  l’anes- 
thesie  de  la  main  et  de  l’avant-bras  gauches,  par  ce  fait  qu’il 
avait,  pendant  l’hiver,  attrape  des  crevasses  et  que  celles-ci 
saignaient,  s’ulceraient  sans  qu’il  ressentit  la  moindre  dou- 
leur.  Cela  se  passait  apres  revolution  et  la  guerison  des  pa- 
naris. Pendant  son  premier  sejour  on  l’electrise,  on  luidonne 
quelques  potions  a prendre  a l’interieur. 

Depuis  sa  sortie  de  l’hopital  de  Pont-St- Esprit,  le  malade 
etait  sujet  a des  bourdonnements  dans  l’oreille  gauche  accom- 
pagnesd’un  vertige  presque  continuel,  meme  la  nuit,  lorsqu’il 
etait  couche  et  ne  dormait  pas.  Son  vertige  ne  l'a  jamais  fait 
tomber  a terre.  Mais  il  dit  que  quelquefois,  surtout  aujour- 
d’hui,  il  est  oblige  de  se  retenir  a quelque  chose  sous  peine  de 
tomber  par  terre.  Il  n’avait  pas,  a cette  epoque,  pas  plus  qu’au- 
jourd’hui,  d’ailleurs,  de  grosse  lesion  de  l’oreille,pas  d’ecou- 
lement,  etc.  L’examen  otologique,  pratique  par  M.  Gelle, 
a montre  qu’il  s’agit  la  d’un  simple  vertige  de  Meniere  avec 
lesions  sclereusesde  l’oreille, qui  ne  parait  pas  avoir  de  rapport 
avec  l’affection  qui  nous  occupe  actuellement. 

Sorti  de  l’hopital  en  juin  1888,  il  reprit  son  travail,  mais  ne 
put  continuer,  malgre  un  essai  de  cinq  mois,  a cause  de  la 
faiblesse  du  membre  superieur  gauche.  Il  n’avait  pas  la  force 
de  harnacher  ses  chevaux  et  etait  oblige  de  payer  un  homme 
pour  faire  ce  travail  a sa  place  matin  et  soir. 

Apres  un  certain  temps  de  chomage,  il  fut  force  de  rentrer 
de  nouveau  dans  le  service  de  M.  Hanot  (1888).  Aucun  nouvel 
accident  depuis  cette  epoque,  sauf  que  la  jambe  du  cote 
gauche  commenga  a s’affaiblir  comme  le  bras  et  lui  fit  eprouver 
une  grande  difficulte  a marcher.  Son  sejour  a l’hopital,  qui 
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dura  jusqu’aujourd’hui,  fut  interrompu  pendant  deux  mois, 
pendant  lesquels  il  tenta  de  travailler  a un  nouveau  metier, 
celui  de  cocher  de  fiacre.  Mais,  des  qu’il  etait  sur  le  siege,  les 
bourdonnements  d’oreilles  et  les  vertiges  le  prenaient  do  telle 
fagon  qu’il  fut  oblige  de  renoncera  cette  tentative.  Les  resul- 
tats  de  l’examen  do  M.  Hanot,  en  1888,  sont  eonsignes  dans  la 
these  de  M.  d’Oger  de  Speville  sur  la  maladie  de  Morvan.  I Is 
sontidentiques  a co  que  nous  avons  observe  nous-memes  en 
1889,  sauf  qu’il  existait,  a cette  dpoque,  a la  main  gauche,  au 
talon  de  la  main,  dans  les  pi  is  digito-palmaires  du  pouce, 
du  medius  et  de  l’annulaire,  et  aussi  un  peu  a la  main  droite, 
des  crevasses  indolores  en  voie  devolution,  dont  on  ne  trouve 
plus  trace  aujourd’hui. 

Etat  actuel.  — Ce  qui  frappe,  au  premier  abord,  en  voyant 
ce  malade  marcher,  c’est  la  position  qu’il  prend  et  sa  demar- 
che. II  s’avance  le  dos  legerement  voute,  la  tetc  inclinee 
sur  l’epaule  gauche  (action  du  sterno-mastoi'dien  gauche), 
les  bras  tombant  et  animes  de  temps  en  temps,  surtout  a droite, 
de  sortes  de  petites  secousses  choreiformes  de  tres  petite  etendue 
mais  facilement  visibles  neanmoins.  Pas  de  troubles  bien  accen- 
tues  dans  la  position  et  le3  mouvement3  des  jambes.  Le  bras 
droit  n’est  pas  agite  pendant  la  marche,  mais  pend  toujours, 
comme  inerte,  le  long  du  corps,  les  doigts  flechis,  recouvrant 
le  pouce,  qui  se  cache  dans  l’interieur  de  la  paume  de  la 
main.  Cette  position  de  la  tete,  qui  est  tres  accentuee,  meme 
au  repos  complet,  est  due  a la  sensation  continuelle  de 
bourdonnement  et  de  vertige  que  le  malade  eprouve  dans 
l’oreille  gauche. 

La  force  est  absolumcnt  nulle  dans  la  main  gauche,  tandis 
qu’elle  est,  sinon  tre3  grande,  du  moins  conservee  dans  la 
main  droite. 

Dynamometre M.  D.  — 40. 

— M.  G.  = 0. 

Eile  est  tres  certainement  diminuee  aussi  dans  l’avant-bras 
ct  l’dpaulo  gauches,  mais  non  absolumcnt  nulle.  Le  malade 
exagere  d’ailleurs  un  peu  l’impotence  de  co  membre,  cela  est 
facile  avoir.  Reflexes  roluliens  diminues,  mais  presents. 

La  position  de  la  main,  au  repos,  est  colie  que  nous  decri- 
vions  plus  haut  pendant  la  marche.  L’index  et  le  petit  doigt 
seuls  sont  indemnes  de  toute  lesion,  sauf  un  certain, degre  de 
retraction  du  tendon  flechisseur.  Le  pouce  a perdu  la  moitie 
de  sa  derniere  phalange,  mais  ilreste,  adherente  h.  l’ongle,  une 
portion  de  peau  qui  donne  au  bout  de  ce  doigt  une  apparenco 
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de  griffe  toute  particuliere  (Voir  Fig.  3 ot  4).  Le  medius  est 
raccouroi,  un  peu  en  fuseau,  la  moitie  inferieure  de  la 
derniere  phalange  manque,  et  avec  elle  l’ongle  qui  est  reduit 
a un  petit  morceau  de  corne  coiffant  a plat  le  soramet  du 
moignon.  La  peau  a perdu  ses  plis  et  ses  stries,  et  n’est  pas 
adherente  aux  tissus  profonds.  II  en  est  de  mcme  en  ce  qui 
concerne  la  peau  pour  le  doigt  annulaire.  Pour  celui-ci  la 
retraction  du  tendon  flechisseur  est  encore  plus  considerable. 
De  plus,  la  derniere  phalange,  dont  il  manque  aussi  l’extre- 
mite,  estsubluxee  en  arriere  sur  1’avant-derniere  (Voir  Fig.  4). 


Fig.  3.  — Deformations  et  mutilations  pershtantes  produites  par  la  maladie 
de  Morvan  dace  palmaire). 

Chose  remarquable,  la  peaudu  petit  doigt,  qui  n’a  eu  aucun 
panaris,  presente  le  meme  aspect  depourvu  de  stries  et  de 
plis  que  le  medius  et  l’annulaire.  Le  pouce  n’a  rien  de  sem- 
blable. 

II  existe  ainsi  un  certain  degre  de  diminution  apparente  de 
longueur  des  doigts  de  la  main  gauche,  compares  a ceux  de 
la  main  droite.  Mais  il  faut  remarquer  que  lemalade  ayant  eu 
un  panaris  des  gaines,  il  s’est  produit  la,  dans  les  tissus  pro- 
fonds, des  modifications  notables.  Cependant,  d'une  fagon 
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jibsolue,  en  prenant  les  doigts  indicateurs,  par  exemple  (doigts 
sans  panaris),  on  remarque  qu’il  existe  entre  les  deux  une  dif- 
ference. A la  face  palmairo,  la  distance  qui  separe  lo  premier 
pli  digital  du  troisieme  et  dernier  est  differenle  a droite  et  a 

5 l 


Fig.  4 . — Deformations  et  mutilations  persistantes  produites  par  la  maladie 
de  Morvan  (face  dorsale). 

gauche  f4  cent,  a gauche,  4 cent.  3/4  a droite).  Cette  mensura- 
tion ne  peut  etre  faite  pour  le  petit  doigt  a cause  de  la  retrac- 
tion considerable  du  tendon  flechisseur,  non  plus  que  pour 
les  autres  qui  ont  ete  considerablement  deformes. 
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II  existeune  hemianesthesie  gauche  complete  et  absolue  pour 
le  contact  (pinceau  de  blaireau),  la  piqure,  le  chaud  et  le  froid, 
avec  perte  du  sens  musculairc  au  niveau  de  la  main. 

L’examen  des  yeux,  pratique  par  M.  Parinaud  le  20  decem- 
bre  188.1,  a donne  les  resultats  suivants  : ceil  gauche  atteint 


Fig.  5.  — D’apres  une  photographic  de  la  main  de  Care... 


d’uneamaurose  tresprobablementhysterique,  visionbinoculaire 
retablie  par  le  prisme  (dipiopie  a l’aide  d’un  prisme  place  de- 
vant  l’oeil  droit,  sain).  (Eil  droit  sain.  Rien  au  fond  de  l’oeil. 
Dans  un  second  examen  le  retablissement  de  la  vision  binocu- 
laire  par  le  prisme  ne  s’est  pas  reproduit. 


HEMIANESTHESIE  HYSTERIQUE. 
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L’examen  de  l’ouie  pord  de  son  importance  en  l’espece,  a 
cause  de  la  sclerose  otique  et  du  vertigo  de  Meniere. 

Le  gout  est  absolument  nul  sur  lamoitie  gauche  de  lalan- 
gue,  certainement  tresemousse  a droite. 

L’odorat  est  absolument  nul  du  cote  gauche  (eau  de  Cologne, 
sulfure  de  carbone, ammoniaque).  II  existe  a droite,  quoique  pas 
tres~affine. 


F'nj  G et  7.  — JIGmianalgSsie  gauche. 


Pas  de  douleurs,  sauf  une  cephalee  tres  vive,  presque  con- 
stante.  Pas  de  points  hyperesthesiques.  Pas  do  zones  hystero- 
genes  (tcsticule,  point  pseudo-ovarien,  etc.,  etc.). 
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TROUBLES  SENSORIELS  HYSTERIQUES 


Le  malade  n’a  d’ailleurs  jamais  eu  de  crises  de  nerfs. 

Iln’y  a,  en  aucun  point  du  corps,  de  traces  visibles  a l’ceil 
nu  d’atrophie  musculaire.  Les  avant-bras  donnent  des  resul- 
tats  identiques  a la  mensuration,  les  bras  egalement,  ainsi  que 


les  cuisses  et  les  jambes.  Le 'malade  est  d’ailleurs  parfai  le- 
nient muscle,  sans  etre  un  athlete. 

Les  reactions  electriques  des  muscles  de  la  main,  qui  pa- 
raissent  seuls  atrophies,  sont  normales  et  identiques  des  deux 
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cotos,  quoique  masquees  en  partie  par  la  resistance  enorme 
opposee  par  l’epaisseur  et  la  durete  do  la  peau. 

Pas  de  deformation  de  la  colonne  vertebrale.  Pas  la  moindre 
scoliose.  Le  malade,  coniine  je  l’ai  dit,  est  un  peu  voute,  et 
quand  il  est  tout  nu,  on  s’apergoit  que  son  epaule  gauche  est 
un  peu  plus  haute  que  la  droite,  ce  qui  ticnt  surtout  a la  po- 
sition dans  laquelle  le  malade  tient  la  tete  qu’il  penche  do  ce 
cote,  en  memo  temps  qu’il  souleve  lepaule. 

Appetit  assez  bon.  Etat  general  assez  satisfaisant. 

Lesommeil  est  continuellement  trouble  par  des  cauchemars, 
toujours  les  memes  (chute  dans  des  precipices). 

Le  malade  reconnait  qu’il  a beaucoup  change  de  caractere 
depuis  son  accident  de  Pont-St-Esprit  et  l’apparition  consecu- 
tive d’abord  de  ses  bourdonnements  d’oreille,  puis  de  ses  pa- 
naris et  de  son  impotence  du  bras  gauche.  Autrefois  il  etait 
toujours  en  train  de  chanter.  Depuis,  il  est  devenu  triste, 
morose.  Sauf  cela,  pas  d’etat  mental  particulier. 

Vous  connaissez  maintenant  le  malade,  Messieurs  ; 
vous  voyez  que  lorsqu’il  etait  pour  la  premiere  fois 
observe  par  M.  Hanot,  il  presentait  bien  le  type  de  la 
maladie  de  Morvan,  telle  que  je  vous  l’ai  decrite  en 
commencant. 

Mais,  me  direz-vous,  que  vient  faire  cette  hemi- 
anesthesie  complete  et  surtout  ces  anesthesies  senso- 
rielles  qui  ne  font  point  partie  du  tableau  clinique  de 
la  paresie  analgesique  a panaris  ? Ici,  en  effet,  Messieurs, 
1’hypothese  d’une  lesion  medullaire  ne  nous  suffit  plus. 
Il  nous  faut  une  lesion  cerebrale,  pour  tout  expliquer. 
S’agirait-il  la  d’une  lesion  du  carrefour  sensitif  de  la 
capsule  interne,  survenue  fortuitement  a titre  de  com- 
plication absolument  accidentelle  ? Mais  rien  dans  l’his- 
toire  du  malade  ne  nous  autorise  a admettre  une  scm- 
blable  hypothese.  De  plus,  l’hemianesthesie  sensitivo- 
sensorielle,  d’origine  capsulairo,  est  rarement  aussi 
profonde  et  complete  que  dans  le  cas  present. 

G’est  dans  1’hysterie  seulc,  Messieurs,  qu’un  pareil 
syndrome  peut  se  rencontrer  a ce  degre  d'intensite. 
Dans  cette  hypothese,  tout  s’explique  faeilement,  si  Ton 
veut  admettre  ce  fait,  parfaitement  vraisemblable,  que 
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l’hysterie  s’est  surajoutee  chez  notre  homme  a la  maladie 
de  Morvan. 

A quelle  epoque  cette  complication  est-elle  survenue? 
Probablement  lorsque,  les  panaris  gueris,  le  malade 
s’est  vu  condamne,  par  ses  deformations  persistantes,  a 
une  incapacity  de  travail  definitive.  Au  trouble  profond 
apporte  par  la  maladie,  s’est  joint  chez  cet  homme  le 
chagrin  de  se  voir  incapable  de  subvenir  a ses  besoins. 
A ce  moment  l’anesthesie  hysterique  est  survenue,  se 
superposant  a l’anesthesie  limitee  de  la  maladie  de 
Morvan  et,  lorsque  pour  la  seconde  fois  le  malade  s’est 
confie  aux  soins  de  M.  Ilanot,  celui-ci  a pu  constater 
la  presence  des  stigmates  hysteriques. 

Mais  c’est  une  hysterie  sans  zones  hysterogenes,  sans 
attaques,  jusqu’a  present.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu’il 
n’cn  surviendra  pas  un  jour  ou  l’autre.  II  se  pourrait 
toutefois  qu’il  11’en  fut  pas  ainsi. 

Le  pronoslic,  comme  le  traitement,  doit  porter 
sur  deux  elements  bien  distincts.  D’unepart,  l’hysterie 
est  jusqu’a  un  certain  point  susceptible  d’amelioration. 
Nous  avons  contre  elle  l’hydrotherapie,  l’electricite 
statique,  l’emploi  des  aimants,  etc...  D’autre  part,  au 
contraire,  nous  sommes  beaucoup  plus  desarmes  en  ce 
qui  touche  la  maladie  de  Morvan.  Nous  ne  pouvons 
meme  pas  dire  qu’elle  soit  eteinte,  et  nous  ne  savons  pas 
si  nous  pouvons  l’empecher  de  se  reveiller  et  de  passer 
au  cote  oppose,  jusqu’ici  a peu  pres  indemne.  Nous 
emploierons  dans  ce  but  les  revulsifs  sur  la  region 
spinale,  l’iodure,  le  bromure  de  potassium,  le  seigle 
ergote  peut-etre,  et  tous  les  medicaments  qu’on  peut 
supposer  avoir  un  effet  favorable  sur  la  congestion  spi- 
nale. Mais  tout  cela  est  bien  mince,  Messieurs,  et  en 
tous  cas,nous  ne  saurions  remedier  a ces  terribles  defor- 
mations des  doigts  et  de  la  main  qui  font  de  notre  malade 
un  infirme  et  le  condamnent  a perpetuite  a invoquer 
le  sccours  de  l’Assistance  publique. 


II. 


Sur  un  cas  d’hystero-traumatisme.  — Mono- 
plegie  brachiale  hysterique  developpee  a la 
suite  d’une  fracture  du  radius. 


(Lecon  da  28  janvier  1890). 


Sommaire.  — Importance  de  la  connaissance  de  l’hystfirie  pour 
le  chirurgien.  — Histoire  du  malade  : chute  d’une  hauteur  d’un 
deuxieme  dtage,  perte  de  connaissance.  Fracture  du  radius.  Au 
sortir  de  l’appareil  a fracture,  d6but  des  phenomfenes  paretiques. 
— Compression  du  nerf  m6dian,  ne  pouvant  expliquer  ces  phe- 
nomfenes.  — Caracteres  nettenient  hystdriques  de  la  paralysie. — 
Stigmates  hysteiiques,  petites  altaques.  — Roles  respectifs  du 
traumatisme,  de  l’appareil  a fracture,  de  la  Idsion  du  nerf  me- 
dian, dans  le  ddveloppement  des  accidents. 


Messieurs, 

Je  veux  vous  dire  aujourd’hui  quelques  mots  d’un 
sujet  dont  jc  vous  ai  doja  maintes  fois  entretenu,  mais 
sur  lequel  je  ne  saurais  trop  insister.  Je  veux  parler  de 
l’hysterie  traumatique.  Je  me  suis  apergu  en  effet  que, 
grace  a la  tenacite  dont  nous  avons  fait  preuve,  mes 
eleves  et  moi,  pour  defendre  nos  idees  deja  quelque  peu 
anciennes  a ce  sujet,  ces  notions  commencent  a penetrer 
peu  a peu  et  a prendre  dans  la  medecine  et  aussi  dans 
la  chirurgie  la  juste  place  qui  leur  revient.  Bien  que 
nombre  de  nos  confreres,  a l’etranger  surtout,  en  con- 
testent  encore  la  realite,  vous  verrcz,  par  I’exemple 
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dii  malade  que  je  place  aujourd’hui  sous  vos  yeux, 
qu’il  n’en  est  pas  de  meme  pour  tous.  Fort  heureu- 
sement,  Messieurs,  cela  est  ainsi,  car  vous  verrez 
aussi  qu’il  ne  s’agit  pas  la  d’une  question  de  theorie 
pure  et  d’interpretation  plus  ou  moins  speculative  des 
taits,  mais  bien  d’une  affaire  eminemment  pratique, 
dans  laquelle  l’interet  du  malade  est  tres  souvent  en 
jeu. 

Le  chirurgien  doit  aujourd’hui  connaitre  1’hysterie, 
l’hysterie  traumatique  en  general  et  les  accidents  d’hys- 
terie  traumatique  locale  en  particulier,  aussi  bien  que  le 
medecin.  Je  vous  montrerai  un  jour,  par  l’etude  dedeux 
jeunes  malades,  deux  sceurs,  que  nous  avons  en  ce 
moment  dans  le  service,  combien  l’ignoraiice  de  ces 
questions  peut  etreprejudiciable  au  malade  (V.  plus  loin 
le  n°  VI).  Vous  comprendrez  par  contre,  en  entendant 
l’histoire  de  notre  malade  d’aujourd’hui,  comment  doit 
se  conduire  et  motiver  sa  conduite  le  chirurgien  au 
courant  des  donnees  nouvelles  de  la  neuropathologie, 
en  ce  qui  concerne  l’hysterie,  consideree  in  its  surgical 
aspect , comme  disent  les  Anglais. 

Mais  arrivons  tout  de  suite  a V etude  du  malade,  pour 
pouvoir  tirer  ensuite  de  cette  etude  meme  les  conclu- 
sions qu’il  convient  d’en  deduire.  Le  jeune  homme  qui 
est  sous  vos  yeux,  le  nomme  D...,  Victor,  est  age  de 
21  ans.  II  exerce  le  metier  de  fumiste.  La  recherche  de 
ses  antecedents  hereditaires  nous  apprend  que  son  pere 
etait  saturnin,  de  jolus  tres  probablement  alcoolique.  II 
est  mort  il  y a peu  de  temps ; le  malade  n’a  pu  nous  dire 
de  quelle  maladie.  Sa  mere  est  encore  vivante;  elle  est 
bien  portante,  n’a  jamais  eu  de  maladies  nerveuses,  ni 
d’attaques  de  nerls.  Tous  ses  freres  et  scours  sont,  a son 
dire,  bien  portants.  II  a des  oncles  et  des  tantes  tant 
paternels  que  maternels,  mais  les  connaissant  peu  il 
ne  peut  nous  donner  sur  leur  compte  que  des  renseigne- 
ments  tout  a fait  insuffisants. 

La  recherche  des  antecedents  personnels  du  malade 
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ne  nous  fait  rien  connaitre  de  bicn  interessant,  sauf  ceci, 
a savoir  qu’il  est  sujet  depuis  longtempsa  des  etourdisse- 
ments  d’un  genre  particular,  sur  Iesquels  jc  me  propose 
d’attirer  tout  a l’heure  votre  attention.  En  dehors  de 
eela,  on  ne  connait  pas  grand’chose  sur  scs  antecedents 
qui  sem blent  peu  charges. 

Le  24  decembre  1888,  c’est-a-dire  il  y a treize  mois, 
le  malade  travaillait  dans  un  atelier  de  la  Compagnie 
• des  compteurs  a gaz;  il  pergait  un  coffre  de  cheminee. 
II  etait  monte  sur  une  grande  echelle,  a la  hauteur  d’un 
deuxieme  etage  environ.  Tout  a coup  il  fut  pris  d’un  de 
ces  etourdissements  auxqucls  il  est  sujet  et  sur  Iesquels 
nous  reviendrons  plus  loin.  Il  ne  put  se  retenir  a son 
echelle  et  tomba.  A partir  du  moment  ou  l’etourdisse- 
ment  le  prit,  il  ne  se  rappelle  absolument  rien  de  ce  qui 
s’est  passe.  La  chute  se  fit  sur  des  compteurs  a gaz 
ranges  sur  le  sol  et  dontil  abima  plusieurs  en  tombant. 
Quand  on  vint  pour  le  relever,  il  avait  perdu  connais- 
sance.  On  le  transporta  dans  cet  etat  et  il  ne  revint  a lui 
que  dans  un  bureau  de  la  Compagnie  ou  on  l’avait  place. 
Cette  perte  de  connaissance  peut  avoir  dure  environ 
dix  minutes.  De  la,  il  fut  transporte  chez  un  pharmacien 
qui  lui  fit  avaler  quelques  drogues  et  proceda  au  pre- 
mier pansement  d’une  fracture  du  radius  qui  fut  re- 
connue  des  ce  moment.  Remarquez,  j’insiste  en  passant 
surce  fait,  que  cette  fracture  s’accompagnait  d’une  vive 
douleur  et  que  F application  de  ce  premier  appareil,  ainsi 
que  de  celui  qu’on  placa  un  peu  plus  tard  a l’hopital,  fut 
egalement  tres  douloureuse. 

De  chez  le  pharmacien  on  le  transporta  a l’hopital 
Lariboisiere.  La,  un  appareil  inamoviblc  platre  fut 
applique,  et,  au  bout  d’un  mois  environ,  le  malade  quitta 
Fhopital.  La  fracture  etait  bien  guerie  a cette  epoque, 
mais  il  persistait  une  sorte  d’engourdissement  dela  main 
et  de  l’avant-bras  qui  genait  le  malade  pour  travaillcr 
et  qui  le  forga  a entrer  a 1’IIotel-Dieu  dans  le  service  de 
M.  le  Pr  Richet.  Il  resta  la  quinze  jours,  et,  pour  tout 
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traitement,  on  lui  fit  dcs  badigeonnages  de  teinlurc 
d’iode  au  niveau  du  foyer  de  la  fracture  et  quelques 
frictions  sur  les  parties  qui  etaient  le  siege  de  cet  en- 
gourdissement. 

Mais  la  faiblesse  du  membre,  ainsi  que  1’engourdis- 
sement  continuel  qu’il  y ressentait,  loin  de  diminuer, 
s’accentuait  de  jour  en  jour.  L ’augmentation  graduelle 
des  phenomenes  paretiques  le  conduisit  a la  consultation 
du  bureau  central,  ou  notre  collegue,  M.  Chaput,  le  re- 
Qut  dans  son  service  a l’hopital  Laennec. 

J’appelle  votre  attention,  Messieurs,  sur  le  mode  de 
debut  de  ces  phenomenes  paretiques.  C’est  toujours  ou 
presque  toujours  ainsi  que  cela  se  passe  dans  les  cas  de 
paralysie  hystero-traumatique.  Un  element  sensitif  quel- 
conque,  douleur,  engourdissement,  consecutif  soit  au 
traumatisme,  soit,  comme  dans  le  cas  actuel,  a l’appli- 
cation  d’un  appareil  a fracture,  devient  pour  la  malade 
1’oCcasion  d’une  auto-suggestion  involontaire,  le  plus 
souvent  aussi  inconsciente,  qui  aboutit  en  fin  de  compte 
a rimpotence  fonctionnelle  plus  ou  moins  absolue  du 
membre  ou  d’une  partie  du  membre  interesse. 

Au  moment  ou  le  malade  entra  dans  le  service  de 
M.  Chaput  (7  mars  1889),  il  y avait  environ  trois  mois 
que  l’accident  dont  il  avait  ete  victime  s’etait  produit. 
M.  Chaput  nous  a obligeamment  fourni  tons  les  details 
sur  l’etat  du  jeune  D...  a cette  epoque,  et  sur  les  evene- 
ments  qui  s’accomplirent  pendant  son  sejour  dans  son 
service.  Je  vous  lis  la  note  qu’il  a bien  voulu  nous 
remettre : 

<c  A l’entree,  on  constate  a la  vue  une  saillie  en  dos 
de  fourchette  de  la  region  dorsale  du  poignet,  d’ailleurs 
peu  accentuee.  En  avant,  au  contraire,  saillie  tres  pro- 
noncee  au-dessus  des  plis  de  flexion  du  poignet.  Le 
poignet  est  plus  cylindrique,  moins  aplati  quo  normale- 
ment.  La  main  est  transportee  en  masse  du  cote  radial, 
tout  en  etant  inclinee  sur  le  bord  cubital.  En  dedans, 
saillie  anormale  de  la  tete  du  cubitus.  L’axe  du  medius 
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ct  clu  troisieme  metaoarpien  no  correspond  pas  cxactc- 
ment  a cclui  de  l’avant-bras. 

« A la  palpation,  on  trouve  quo  le  sommet  de  l’apo- 
physe  styloide  radiale  est  remonte,  de  telle  sorte  qu’il 
est  au  niveau  de  la  styloide  cubitale. 

«La  pression  exercee  en  avant  sur  la  ligne  mddiane , 
au  niveau  clu  median,  est  tres  clouloureuse.  La  douleur 
est  locale  et  n’irradie  pas  dans  les  doigts.  La  douleur  a la 
pression  sur  le  median,  jointe  a la  deformation  consi- 
derable notee  cn  avant,  me  permettent  de  pcnser  que 
le  nerf  est  souleve  par  une  Crete  osseuse  dependant  de 
la  fracture,  comme  cola  s’est  rencontre  dans  plusieurs 
observations  bien  connues. 

(i  Le  maladc  accuse  des  fourmillements  et  des  pi- 
cotcments,  sans  siege  precis,  dans  la  main  malade. 

« La  sensibilite  a la  douleur  est  absolument  disparue 
dans  toute  la  main,  a l’exception  du  doigt  medius  qui 
conserve  sa  sensibilite  dans  la  plus  grande  partie  de  sa 
surface.  La  sensibilite  tactile  de  ce  doigt  n’a  pas  ete 
notee,  ni  celle  a la  chaleur. 

« La  puissance  musculaire  est  tres  diminuee  dans  la 
main  qui  nc  peut  serrer  que  fort  peu.  Les  troubles  ner- 
veux  ne  sont  paslimites  a la  main.  La  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  est  peu  vigoureuse. 

« L’anesthesie  a la  piqure  se  prolonge  sur  tout  le 
membre,  sans  plaques  de  sensibilite  disseminees.  Elle 
est  limitee  par  une  ligne  assez  reguliere  passant  par  le 
sommet  du  creux  de  l’aisselle  en  dedans  et  la  partie 
superieure  du  moignon  de  l’epaule  en  dehors  et  coupant 
environ  par  le  milieu  la  tete  humerale.  La  region  in- 
terne du  bras  est  insensible  malgre  les  perforants  inter- 
costaux.  La  sensibilite  a la  chaleur  et  la  sensibilite  pro- 
fonde  a la  douleur  n’ont  pas  ete  notees. 

« II  n’existe  pas  de  troubles  trophiques  sur  le 
membre ; la  temperature  parait  seulcment  un  peu  in- 
ferieure  a celle  du  cote  sain.  Les  reliefs  musculaires 
sont  normaux.  Pas  d’atrophie. 

Charcot.  3 
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« Pas  d’ancsthesie  sur  aucun  autre  point  du  corps.  Les 
reflexes  pharyngien  et  testiculaire  sont  normaux.  Le 
reflexe  patellaire  est  plutot  exagere.  La  sensibilite  est 
peut-etre  un  peu  exageree  dans  les  membres  inferieurs. 

« Le  malade  n’a  jamais  eu  d’attaques  ni  de  troubles 
psychiques.  Migraines  frequentes.  Frequents  etour- 
dissements.  La  pupille  gauche  est  un  peu  plus  dilatee 
que  la  droite. 

« Pas  de  troubles  digestifs.  Puen  au  cceur  ni  aux 
poumons.  Pas  de  sucre  dans  les  urines.  Pas  d’alcoo- 
lisme.  Pas  de  maladies  anterieures. 

« Consiclerant  que  la  monoplegie  consecutive  a la 
chute  et  a la  fracture  pouvait  etre  a la  rigueur  en- 
tretenue  par  la  compression  du  median;  conside- 
rant,  d’autre  part,  que  V intervention,  n’eut-elle 
qu’un  effet  local,  serait  fort  utile  au  maladeen  sous- 
trayant  son  nerf  aune  compression  certaine ; comme 
d’autre  part  V operation  pouvait,  par  Veffet  moral 
produit,  guerir  le  malade  de  sa  monoplegie,  je  deci- 
dai  d'intervenir  et  fis  V operation  le  16  mars  1889. 

« Chloroforme.  Bande  d’ Esmarch.  Incision  mediane 
verticale  de  six  centimetres  environ  sur  le  trajet  du 
median.  Le  nerf  est  facilement  mis  en  evidence  ; il  n’est 
pas  altere  au  point  de  vue  exterieur,  ni  dans  son  vo- 
lume, ni  dans  sa  couleur.  Sa  face  profonde  repose  im- 
mediatement  sur  une  crete  osseuse,  aigue  et  tran- 
chante,  formee  par  l’arete  du  fragment  superieur. 
Ablation  de  la  crete  a la  gouge,  llemostase.  Suture  aux 
crins  de  Florence  sans  drainage.  Pansemcnt  iodoforme. 

« Aussitot  que  le  malade  est  reveille,  on  constate 
que  la  sensibilite  est  revenue  completemcnt  dans  tout 
le  membre.  Peut-etre  y a-t-il  memo  un  certain  degre 
d’hyperesthesie  avec  leger  retard  de  la  perception. 

« Deux  pansements  a huit  jours  do  distance. 

« Le  malade  part  a Vincennes  le  ler  avril.  La  gue- 
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rison  de  la  plaie  est  parfaite;  l’anesthesie  n’a  pas  re- 
paru.  On  n6  recherche  pas  la  motilite  aim  dc  ne  pas 
desunir  la  cicatrice  rccente.  » 


Fig.  10 let  11.  — Monoptegic  braehiale  bystero-traumatique.  AnestlnSsie 
en  manche  de  vesle  pour  tous  les  modes  de  la  sensibility. 


Tcls  sont  les  renseignements  fort  precicux,  vous  le 
qU1  n°US  SOnt  donn6s  Par  M.  Chaput  (22  decembre 
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Apres  sa  sortie  de  Vincennes,  le  malade  put  repren- 
dre  son  travail  et  la  guerison  se  maintint  pendant  deux 
mois.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  faiblesse  du  mem- 
bre  superieur  reparut  et  il  fut  oblige  de  nouveau  de 
retourner  consulter  M.  Ohaput  qui  nous  l'envoya  le 
20  decembre  1889. 

Aujourd’hui,  vous  le  voyez,  Messieurs,  c’est  un  jeune 
homme  fort,  bien  muscle,  ayant  toutes  les  apparences 
d’une  parfaite  sante.  Son  etat  general  est  bon  ; toutes 
ses  fonctions  organiques  s’aceomplissent  normalement. 

II  est  atteint d’une  monoplegie  bracliiale  gauche  pre- 
sentant  les  caracteres  suivants  : l’impotence  porte  spe- 
cialement  sur  la  main,  le  poignet  et  l’avant-bras.  L’e- 
paule  est  legerement  prise,  car  elle  resiste  moins  aux 
mouvements  passifs  que  du  cote  sain,  mais  cela  est  fort 
peu  accentue.  L’avant-bras  et  le  coude  sont  au  con- 
traire  presque  completement  impotents,  ainsi  que  le 
poignet  et  la  main. 

Au  dynamometre,  la  main  droite  amene  le  chiffre  de 
50  kil.  sans  efforts;  au  contraire,  la  main  gauche  peut 
a peine  exercer  une  force  de  4 kil. 

Les  reflexes  tendineux  du  membre  superieur  sont 
plus  forts  du  cote  sain  que  du  cote  malade. 

De  plus,  le  membre  superieur  tout  entier  est  le  siege 
d’une  anesthesie  complete  au  contact,  a la  douleur,  au 
froid  et  au  chaud,  se  terminant  en  haut  par  une  ligne 
reguliere  semblable,comme  direction  etcomme  situation, 
a la  ligne  d’emmanchure  d’une  manche  de  veste.  La 
sensibibite  profonde  est  abolie  dans  toute  l’etendue  de 
la  main  (V.  Fig.  10  et  11). 

Le  sens  musculaire  est  perdu  dans  la  main,  l’avant- 
bras.  Si  je  lui  ferine  les  yeux  et  que  je  lui  commando 
d’aller  chercher  sa  main  gauche  avec  sa  main  droite, 
vous  voyez  celle-ci  errer  dans  l’espace  a la  recherche  de 
l’autre,  sans  pouvoir  arriver  a la  trouver.  Mais  il  faut 
pour  cette  recherche,  dans  ce  cas  particulier,  user  de 
grandes  precautions.  Vous  voyez,  Messieurs,  avec  quelle 
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douceur  je  remue  la  main  malade.  C’est  qu’en  effet  lc 
sens  musculaire  n’est  aboli  que  dans  la  main  et  l’avant- 
bras.  II  persiste  au  niveau  du  bras  et  le  malade  a cons- 
cience des  mouvements  que  l’on  fait  executor  a son 
epaule.  Si,  dans  ces  conditions,  je  remue  trop  brusque- 
ment  la  main,  je  risque  do  communiquer  quelque  mou- 
vement  a cette  epaule,  au  niveau  de  laquelle  le  sens 
musculaire  n’est  point  aboli  et  qui  le  guide  dans  la 
perception  de  la  position  de  tout  le  mcmbre.  C’est  ainsi 
qu’une  grosse  erreur  pourrait  etre  commise,et  que,  faute 
de  precautions,  nous  pourrions  croire  a une  persistance 
du  sens  musculaire  dans  les  segments  du  membre 
paralyse,  ce  qui  n’est  point  la  regie  en  pared  cas. 

Le  malade  ne  se  plaint  pas  de  douleur.  En  aucun 
point  du  membre  vous  ne  constatez  d’atrophie  muscu- 
laire, ni  de  troubles  trophiques. 

La  main  presente  cette  legere  deformation  que  vous 
avez  vue  signalee  plus  liaut  dans  l’observation  de 
M.  Chaput.  Elle  est  transportee  en  masse  sur  le  bord 
radial,  tout  en  etant  inclinee  sur  le  bord  cubital,  et  l’axe 
du  medius  ne  correspond  plus  a l’axe  de  l’avant-bras. 

Le  malade  n’a  jamais  eu  d’attaques  de  nerfs,  mais 
il  est  sujet  a de  frequents  etourdissements  qu’il  decrit 
de  la  facon  suivante.  II  est  pris  de  sifflements  dans  les 
oreilles  et  de  battements  dans  lestempes.  Puis  toutd’un 
coup  les  objets  se  mettent  a tourncr  autour  de  lui,  de 
gauche  a droitc.  II  ne  perd  jamais  connaissance,  tombe 
quelquefois,  quoique  rarement,  mais  est  souvent  oblige 
de  se  retenir  a quelque  meuble  ou  memo  de  se  jetersur 
son  lit  pour  eviter  une  chute.  Jamais  il  ne  s’est  produit 
a ce  moment  de  convulsions.  Apres  ces  vertiges  prend 
naissance  un  violent  mal  de  tete  consistant  en  une 
constriction  douloureuse  frontale  et  temporale,  pendant 
lequel  la  peau  est  douloureuse  au  niveau  des  tempes. 
Ces  etourdissements  le  prennent  sans  raison,  en  cau- 
sant,  en  travaillant,  jamais  la  nuit.  Le  mal  de  tete  qui 
les  suit  peut  durer  toute  unejournee.  Il  n’eprouve  jamais 
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cl’envie  de  pleurer  ou  de  rire  apres  ces  etourdissements. 

II  n’existe  auoune  trace  d’anesthesie  sur  tout  le  reste 
du  corps. 
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II  cxistc  en  revanche  des  points  hyperesthesiques, 
quoique  non  positivement  hysterogenes,au-dessou3  du 
mamelon  gauche  et  dans  lcs  deux  fosses  iliaques.  La 
pression  profonde  a ces  niveaux  occasionne  une  dou- 
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leur  qui  lui  coupe  la  respiration.  Le  pincement  cle  la 
peau  aux  memes  places  n’est  point  douloureux. 

Les  deuxyeux  sont  lc  siege  d’un  leger  retrdcissement 
du  champ  visuel  (voir  le  schema  ci-contre).  II  existeun 
leger  degre  de  megalopsie  dans  les  deux  yeux  et  une 
diplopie  monoculaircasscz  nette  a droitc.  Le  malade  dit 
voir  double  quelqucfois.  On  lemarque  que,  quand  il 
parle  de  ses  vertiges,  il  louche  legerement.  11  est  pro- 
bable qu’il  existe  surtout  au  moment  des  vertiges  un 
peu  de  contracture  ou  de  paralysie  des  muscles  droits, 
internes  ou  externes. 

Vous  pouvez  constater  que  le  gout  est  aboli  sur  toute 
la  surface  de  la  langue  ; une  quantite  de  sulfate  de  qui- 
nine etalee  sur  la  langue  ne  provoque  pas  la  moindre 
grimace  de  degout  sur  la  facedu  malade,  et,  de  fait,  il  dit 
ne  point  sentir  le  gout  de  ce  qu’il  mange  ou  boit. 

L’ouie  est  legerement  diminuee  a droite.  Mais,  d’a- 
pres  1’examen  qui  a ete  pratique  par  M.  le  Dr  Gelle, 
quelques  opacites  existant  sur  le  tympan  sulfisent  a 
expliquer  ce  tres  leger  trouble. 

L’odorat  est  normal  des  deux  cotes. 

Le  reflexe  pharyngien  est  aboli  a droite  et  a gauche. 

Le  malade  avait  autrefois  de  frequentes  insomnies. 
Il  dort  a peu  pres  bien  maintenant,  sans  eprouver  de 
cauchemars,  ni  d’hallucinations  hypnagogiques  ter- 
rifiantes. 

Il  y a,  chez  ce  malade,  plusieurs  points  interessants 
a examiner.  Il  est  a peine  besoin  de  justifier  le  dia- 
gnostic d’hysterie.  La  nevroso  est  chez  lui  presente 
avec  ses  stigmates  les  plus  nets  et  les  mieux  accentues. 
Pour  ne  prendre  que  les  signes  locaux  de  cette  para- 
lysie que  prescnte  Desf...,  ceux  ci  suffiraient  a eux 
seul.s  a faire  porter  le  diagnostic  de  monoplegie  hystc- 
riquc.  Il  y a deja  plusieurs  annees  que  j’ai  insiste  sur 
le  genre  special  do  limitation  de  l’anesthesie  dans  les 
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paralysies  hysteriques.  Ici,  clans  une  monoplegie 
brachiale,  nous  avons  l’anesthesie  classique  cn  manche 
de  yestc. 

Jo  ne  reviendrais  done  pas  sur  ce  sujet  do  la  deli- 
mitation de  l’anesthesie  dans  les  monoplegies  hyste- 
riques,  s’il  n’existait  unc  autre  maladie  dans  laquelle 
on  rencontre  egalement  cles  troubles  de  la  sensibilite 
distribues  de  la  meme  maniere,  e’est-a-dire  par  segments 
de  membre.  Cette  maladie  est  la  syringomyelie.  Mais, 
d’autre  part,  a ne  consiclerer  que  les  autres  signes  de 
chacune  des  deux  affections,  que  de  differences  entre 
dies  ! Je  ne  parle  pas  de  leur  nature,  l’hysterie  etantuno 
maladie  de  nature  dynamique,  j'entends  par  la  une 
maladie  dans  laquelle  les  lesions  materielles  n’ont 
pas  encore  ete  reconnues  et  la  syringomyelie  une 
affection  caracterisee  par  les  lesions  les  plus  grossieres 
de  la  moelle  epiniere.  Mais,restant  sur  le  terrain  clinique, 
voustrouvez  dans  la  syringomyelie  les  atrophies muscu- 
laires,  souvent  un  element  spasmodique  revele  par  un 
certain  degrede  paraplegie  avec  exageration  des  reflexes 
rotuliens,  une  scoliose  vertebrale  tres  frequente,  des 
arthropathies,  l’integrite  des  sens  speciaux,  etc. 

Ce  n’est  pas  a dire  que  souvent  le  diagnostic  entre  les 
deux  maladies  ne  soit  pas  difficile.  Les  atrophies  mus- 
culaires  font,  nous  le  savons  aujourd’hui,  partie  du 
tableau  symptomatique  de  l’hysterie.  L’element  spas- 
modique  peut  se  rencontrer  cbez  les  hysteriques  et 
souvent  aussi  les  arthrodynies,  dont  le  diagnostic  est 
c{uelquefois  si  ardu.  Ces  phenomenes  peuvent  se  com- 
biner chez  un  indiviclu,  de  concert  avec  les  troubles 
de  la  sensibilite,  pour  simuler  la  syringomyelie,  et  il  n’y 
a pas  bien  longtemps  je  vous  ai  presente  un  cas  de  ce 
genre  sous  le  titre  cle  simulation  hysterique  de  la  syrin- 
gomyelie (1).  Mais,  Messieurs,  et  e’est  surtout  pour  en 


(l)  J.-M.  Charcot.  — Logons  clu  Mardi,  1888-89. 
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venir  a ceci  quo  j’ai  fait  cette  courte  digression  sur  la 
syringomyelic,  si  dans  cette  derniere  affection  lcs  trou- 
bles do  la  sensibilite  se  manifestent  avec  une  delimi- 
tation analogue  a cclle  qui  est  la  regie  dans  l’hysteric, 
ilspresententd’autre  part  des  caracteres  qui  permettent 
facilement  dc  les  reconnaitre. 

Dans  la  syringomyelic,  cn  effet,  l’anesthesie,  qui 
occupe  un  ou  plusicurs  segments  du  membre,  limited 
par  une  ligne  circulaire  plus  ou  moins  parfaite,  ne 
porte  pas  sur  tous  lcs  modes  de  la  sensibilite.  La  sensi- 
bilite au  toucher  y est  conservee  ; la  douleur,  au  con- 
traire,  n’est  plus  pergue  que  commo  contact  et  la  sen- 
sibilite au  chaud  et  au  froid  est  completement  abolie. 
Done,  analgesie  et  thermoanesthesie,  tels  sont  les 
caracteres  distinctifs  de  l’anestliesie  syringomyelique. 

L’hysterie  peut  presenter,  mais  ne  presente  pas,  en 
general,  cette  dissociation  si  particuliere  de  l’anes- 
thesie.  Chez  notre  malade,  vous  voyez  que  la  sensibilite 
est  abolie  dans  tous  ses  modes,  co  qui  est  hysterique 
au  premier  chef.  De  plus,  le  sens  musculaire  est  perdu 
d’une  fagon  assez  grossiere  pour  la  main  et  l’avant-bras, 
ce  qui  ne  se  voit  pas  en  general  dans  l’affection  cavitaire 
de  la  moelle  epiniere. 

Un  autre  point  de  l’histoire  dc  Desf...  est  interessant 
a noter.  Je  veux  parlor  de  ces  vertiges  qu’il  eprouve 
de  temps  en  temps  et  dont  Tun  a occasionne  la  chute 
du  malade  du  haut  de  son  echelle,  chute  qui  a ete 
l’agent  provocateur  des  accidents  hysteriques  locaux 
ulterieurs.  S’agissait-il  la  d’un  vertigo  apoplectique  ? 
C’est  bien  peu  vraisemblablc.  Jamais  le  malade,  a la 
suite  de  ces  etourdissements,  n’a  presente  de  signes 
d'hemiplegie.  Son  age  est,  de  plus,  en  contra- 
diction avec  cette  maniere  de  voir.  La  monoplegie 
consecutive  ne  saurait  etre  non  plus,  a cause  dc  ses 
caracteres  et  de  son  evolution  meme,  mise  sur  le 
comptc  de  cette  soi-disant  attaque  d’apoplexie. 

Peut-on  penser  a un  vertige  de  Meniere  ? Le  malade 
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presente,,  en  general,  avant  la  courte  perte  de  connais- 
sance  dont  s’accompagne  le  vertige,  quelques  pheno- 
menes  du  cote  de  1’ouie,  tels  que  des  sifllements  d’o- 
reille.  Mais  1’examen  de  l’appareil  auditif,  pratique  par 
M.  Gelle,  n’a  decele  l’existence  d’aucune  lesion  otique 
pouvant  produire  le  vertige  de  Meniere.  Ce  n’est  done- 
point  encore  de  cela  qu’il  s’agit. 

Serait-ce  par  hasard  un  vertige  epileptique  ? C’est 
Lien  peu  vraisemblable.  Et  d’ailleurs  pourquoi  aller 
cbercher  si  loin  quand  nous  trouvons  dans  la  descrip- 
tion du  malade  des  caracteres  qui  ne  peuvent  permettre 
le  doute.  Le  vertige  est  precede  d’une  aura  cepbalique 
hysterique  absolument  nette,  consistant  en  sifflements 
dans  les  oreilles  et  en  battements  dans  les  tempes. 
Sentant  le  vertige  qui  commence , il  s’accroche  a 
quelque  meuble  ou  se  jette  sur  son  lit.  Puis,  une  fois 
la  petite  perte  de  connaissance  passee,  il  se  releve  avec 
un  mal  de  tete  bien  particulier,  dans  lequel  la  peau  du 
crane  et  du  front  est  le  siege  d’une  hyperesthesie  tres 
vive.  Il  n’y  a rien  d’epileptique  dans  tout  cela,  tandis 
que  l’hysterie  s’y  revele  d’une  fagon  parfaitement 
nette. 

Les  vertiges  dont  souffre  notre  malade  sont  done  en 
realite  de  petites  attaques  d’hysterie,  manifestoes  seule- 
ment  par  une  aura  suivie  d’une  courte  perte  de  con- 
naissance, sans  convulsions  d’aucune  sorte. 

Arrivons  maintenant  a l'etude  de  l’accident  local 
determine  par  la  chute  et  l1  application  consecutive  de 
l’appareil  a fracture.  A ce  point  de  vue,  le  cas  est  cn 
realite  presque  plutot  chirurgical  que  medical  et  ce 
sont,  en  effet,  les  chirurgiens  que  le  malade  est  alle 
trouver  et  qui  ont  eu  cbez  lui  a intervenir.  Vous  avez 
pu  constater,  en  entendant  l’bistoire  de  cet  homme, 
l’exactitude  de  ce  que  je  vous  disais  en  commengant, 
touebant  la  necessite  pour  le  cbirurgien  de  bien  con- 
naitre  ces  faits  d’hystero-traumatisme.  Je  vous  ai  dit 
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aussi  que  mcs  efforts  pour  propager  la  connaissance  de 
ces  notions  commencaient  a etre  couronnes  de  succes. 
L’histoire  de  notre  homme  en  fournit  la  preuve. 

Je  vous  ai  lu  mot  a mot  la  note  que  nous  avail 
adressee  M.  Chaput,  chirurgien  distingue  des  hopi- 
taux,  au  sujct  de  ce  malade.  Vous  avez  pu  voir  que 
la  nature  de  cette  monoplegie  brachiale,  ignoree  pen- 
dant quelque  temps,  avait  fini  par  etre  depistee  par  lui, 
grace  aux  signes  speciaux  qui  la  caracterisaient  et  sur 
lesquels  j ’ai  insiste  depuis  longtemps.  II  s’appuyait 
surtout  pour  faire  ce  diagnostic  de  monoplegie  hyste- 
rique,  qu’il  formulait  nettement  dans  une  autre  note 
qu’il  nous  a adressee  en  nous  envoyant  le  malade,  sur 
les  troubles  de  la  sensibilite  qui  lui  semblaient  hors  de 
proportion  et  ne  concordant  pas  par  leur  disposition 
topographique  avec  le  siege  de  la  lesion  du  nerf 
median. 

Ce  point  merite  de  nous  arreter  un  instant.  A un 
examen  superficiel  on  pouvait,  en  effet,  supposer  qu’il 
s’agissait  la  d’une  simple  compression  d’un  nerf,  si  l’on 
limitait  son  examen  a la  region  de  la  main  et  du  poi- 
gnet.  Cependant  meme  en  ces  points  l’anesthesie  n’etait 
pas  en  rapport  avec  la  distribution  du  nerf  comprime. 
11  s’agissait  en  effet  du  median  et  l’insensibilite  etait 
absolue  dans  toute  l’etendue  de  la  main,  a sa  face  pal- 
maire  aussi  bien  qu’a  sa  face  dorsale.  Mais  si  1’on  pous- 
sait  plus  loin  les  investigations,  on  remarquait,  pheno- 
mene  bien  singulier  dans  l'hypothese  d’une  lesion  du 
median  au  poignet,  que  l’anesthesie  rcmontait  tout  le 
long  de  l’avant-bras  et  du  bras,  jusques  et  y compris  le 
moignon  de  l’epaule.  line  pouvait  done  s’agir  exclu- 
sivement  d’une  compression  nerveuso  au  poignet. 

Le  nerf,  cependant,  etait  nettement  comprime  et  il 
fallait  atout  prix  eviter  les  suites  ulterieures  possibles 
de  cette  compression  nerveuse,  qui  aurait  pu  aboutir  a 
une  degenerescence  du  nerf  avec  toutes  ses  conse- 
quences facheuses.  C’est  ce  qui  decida  M.  Chaput  a faire 
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l'operation  quejevous  ai  decrite.  Mais  cc  n’est  pas  cela 
settlement  qui  l’a  guide  dans  son  intervention.  II  pen- 
sait,  en  outre,  que  l’effet  moral  produit  par  cette 
operation  pouvait  aussi  contribuer  a guerir  le  malade 
de  sa  monoplegie  hysterique.  C’etait  parfaitement 
raisonne  et,  a mon  avis,  l’on  ne  peut  qu’approuver 
rcxcellcnce  des  motifs  qui  1’ont  pousse  a pratiquer  l’abla- 
tion  de  l’exostose  qui  comprimait  le  median. 

Le  double  resultat  qu’il  attendait  s’est  produit.  Tout 
d’abord  le  malade  a ete  delivre  de  sa  compression  ner- 
veuse  et  il  a echappe  ainsi  avec  certitude  a ses  dangers 
consecutifs.  De  plus,  l’effet  moral  de  l’operation  s’est 
manifesto  par  la  guerison  presque  immediate  de  la 
monoplegie,  ainsi  que  de  l’anesthesie  qui  l’accom- 
pagnait.  En  un  mot,  ce  qu’une  auto-suggestion  avait 
fait,  une  auto-suggestion  contraire  a pu  le  defaire. 

Mais,  Messieurs,  1’hysterie  ne  se  laisse  pas  aussi 
facilement  deloger  quand  elle  a elu  domicile  chez  un 
malade. 

II  est  vraisemblable  que,  meme  apres  la  guerison  de 
l’accident  local,  les  stigmates  de  la  nevrose  persistaient. 
Cela  est  bien  probable,  du  moins  quand  on  connait 
l’histoire  ulterieure  de  notre  malade.  En  effet,  cette 
guerison  de  la  monoplegie  ne  se  maintint  pas  long- 
temps.  Au  bout  de  deux  mois  de  repit,  le  malade  voyait 
peu  a peu  l’impotence  motrice  se  reproduire,  et  etait 
force  de  revenir  consulter  M.  Chaput  qui,  cette  fois, 
son  role  de  chirurgien  accompli,  passait  la  main  aux 
neuropathologistes  et  nous  adressait  le  malade. 

Vous  voyez  une  fois  de  plus  par  cet  exemple,  car  ce 
n’est  pas  le  premier  de  ce  genre  que  je  mets  sous  vos 
yeux,  combien  l’liysterie  male  est  souvent  tenace, 
difficile  a guerir  dans  ses  accidents  episodiques  comme 
dans  ses  stigmates  permanents.Nousallonsessayerce  que 
nous  pouvons  faire  chez  cet  homme  ; on  va  lui  donner 
des  douches,  des  toniques,  lui  faire  faire  de  la  gymnas- 
tique  du  membre  malade  pour  reveillcr  dans  son  cer- 
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vcau,  par  cles  mouvements  tant  passifs  qu’actifs,  l’idee 
do  mouvement  ct  les  representations  motrices.  J’espero 
obtenir  un  resultat,  mais  assurement  ce  sera  long1. 
Voila  deja  quatorze  mois  que  le  malheuroux  est  impo- 
tent de  son  bras.  Combien  cela  durera-t-il  encore  ? Je 
ne  sais,  mais,  en  tout  cas,  retenez  de  ce  fait  que  le  pro- 
nostic  des  accidents  de  ce  genre  est  loin  d’etre  toujours 
benin,  et  que  l’hysterie,  chez  rhomme  comrae  chez  la 
femme  d’ailleurs,  est  bien  souvent  une  maladie  tenace, 
difficile  a guerir  et  rebelle  a tous  les  traitements,  meme 
les  plus  rationnels. 

Le  pronoslic  porte  au  mois  de  janvier  par  M.  Charcot 
s’est  justilie  de  tous  points  dans  la  suite.  Au  mois  de 
mars  1890,  le  malade  est  encore  porteur  de  sa  mono- 
plegie  brachiale  avec  anesthesie  en  manche  de  veste. 
L’impotence  motrice  est  cependant  assez  notablement 
amelioree,  mais  bien  loin  d’etre  guerie.  Les  stigmates 
persistent  encore,  temoignant  que  l’hysterie  est  toujours 
la,  en  depit  de  l’amelioration  relative  de  1’ accident  local, 
(25  mars  1890). 


III. 


Des  tremblements  hysteriques. 


(Legon  da  13  novembre  1889). 


Sommaire.  — Date  recente  des  premieres  etudes  sur  le  tremble- 
ment  hysterique  : travaus  de  MM.  Rendu,  Pitres,  Dutil.  Classi- 
fication des  tremblements  hysteriques  ; leurs  rapports  aveo  les 
autres  espfeces  de  tremblements,  dont  ils  ne  paraissent  etre  que 
des  imitations  plus  ou  moins  parfailes;  tremblements  hysteriques 
oscillatoire,  vibratoire  et  intentionnel.  Formes  gen£ralisees  ou 
partielles.  Leur  mode  d’apparition,  leurs  caracteres,  leurs  rap- 
ports devolution  avec  la  n6vrose  hysterique.  Relations  de  trois 
cas  de  tremblement  hysterique  ayant  trait,  lcs  uns  a la  variete 
intentionnelle,  l’autre  a la  variete  vibratoire. 


Messieurs, 


Nous  allons  aujourd’hui  nous  occuper  de  quelques 
points  relatifs  a l’histoire  clinique  du  tremblement  ou 
mieux  des  tremblements  hysteriques. 

II  est  singulier,  Messieurs,  que  cette  partie  de  la 
symptomatologie  de  l’hysterie,  qui  semble  cependant 
destinee,  a mesure  qu’on  l’etudiera  de  plus  pres,  a 
prendre  un  developpement  de  plus  en  plus  etendu,  ait 
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ete  si  fort  negligee  j usque  dans  ces  derniers  temps. 
Elle  parait  meme  avoir  passe  a pcu  pres  inapergue. 

Ainsi,  dans  l’ouvrage  de  Briquet,  si  complet  a 
d’autres  egards,  on  ne  trouve  que  peu  de  chose  sur 
le  tremblement  hysterique.  Voici  d’ailleurs  tout  co  qu’il 
en  dit(l)  : « Le  tremblement  se  rencontre  assez  fre- 
quemment  chez  les  hysteriques.  II  est  passager  ; apres 
quelques  heures  ou  quelques  jours  au  plus,  il  se  dis- 
sipe  spontanement.  Chez  tres  peu  de  malades  ce  trouble 
du  mouvement  reste  permanent.  II  se  reproduit  avec 
la  plus  grande  facilite.  » 

Ce  n’est  pas  grand’chose,  vous  le  voyez,  Messieurs. 
Mais  ce  role  efface  du  tremblement  hysterique  dans  le 
livre  de  Briquet  tient  peut-etre  a ce  qu’il  a observe  sur- 
tout  chez  les  femmes.  II  me  semble,  en  effet,  que  c’est 
chez  1’bomme  plus  particulierement  qu’on  l’observe.  On 
le  voit,  par  exemple,  souvent  signale  dans  ces  derniers 
temps  dans  les  cas  rapportes  a la  nevrose  traumatiquc 
( Traumatische  Neurose ),  laquelle,  je  crois  l’avoir 
demontre,  doit  rentrer  dans  l’histoire  de  l’hysterie  et  se 
rencontre  plus  frequemment  chez  l’liomme. 

C’est  chez  l’homme  que  j’ai  pour  la  premiere  fois 
reconnu  que  le  tremblement  pent  occuper  une  place 
importante  dans  la  symptomatologie  de  l’hysterie.  Deja 
autrefois  meme,  j’avais  cherche  a le  faire  entrer  dans  la 
classification  par  moi  proposee  des  tremblements,  fon- 
dee  sur  le  nombre  des  oscillations  par  seconde  (2).  Je 
lui  avais  assigne  la  une  place  intermediaire  cntre  les 
tremblements  lents  et  les  tremblements  rapides  ou 
vibratoires. 

A cette  epoque,  nous  n’avions  pas  encore  apergu 
qu’il  existe  diverses  varietes  bien  tranchees  du  trem- 
blement hysterique  ; nous  avions  reconnu,  du  moins, 


(1)  Briquet.  — Traild  de  I’hysldrie,  p.  478. 

(2)  Voyez  Leqons  sur  les  Maladies  du  Sijsleme  ncrveux 
t.  Ill,  p.  213,  tt  Leqons  du  Mardi,  t.  1,  p.  398. 
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avecM.  P.  Marie,  mon  chef  do  clinique  d’alor.s,  qu’un  cle 
ses  caracteres  est  do  paraitre  eminemment  variable,  si 
on  l’envisage  comme  une  unite.  Mais  precise ment  ce 
serait  une  erreur  de  le  considerer  ainsi  et  il  est  impos- 
sible de  lui  appliquer  une  formule  univoque.  II  est  au 
contraire  parfaitement  etabli  par  les  etudes  recentes 
qu’il  ne  faut  pas  parler  du  tremblement  hysterique, 
mais  bien  des  trcmblements  hysteriques,  lesquels 
peuvent  etre  ramenes  a un  certain  nornbre  de  types 
distincts. 

C’est  a ce  point  de  vue  que  les  choses  ont  ete  avee 
raison  considerees  par  M.  Rendu,  dans  la  note  qu’il  a 
presentee  le  19  avril  1889  a la  Societe  medicate  des 
Hopitaux,  sur  le  tremblement  hysterique  et  ses  diverses 
varietes  (1).  Ce  travail  important  peut  etre  regarde 
comme  ouvrant  une  ere  nouvelle.  C’est  vraiment  la 
premiere  fois  que  les  tremblements  lies  a la  nevrose 
hysterique  ont  ete  decrits  et  classes  de  fagon  a per- 
mettre  desormais  de  les  distinguer  dans  la  pratique. 

Cinq  mois  plus  tard,  M.  Pitres  (de  Bordeaux)  publiait 
dans  le  Progres  Medical  une  serie  de  lecons  sur  le 
tremblement  hysterique  (2).  Bien  qu’il  n’ait  eu  aucune 
notion  du  travail  de  M.  Rendu  au  moment  ou  il  etudiait 
ces  tremblements,  M.  Pitres  envisage  cependant  la  ques- 
tion sous  le  meme  point  de  vue  et  aboutit  aux  memes 
conclusions,  a savoir  qu’il  oonvient  d’etablir  un  certain 
nornbre  de  types  de  tremblement  hysterique  distincts 
les  uns  des  autres. 

Un  peu  avant  la  publication  des  legons  de  M.  Pitres, 
M.  Dutil,  mon  interne,  composait  un  travail  sur  le  meme 
sujet,  travail  fort  interessant,  fonde  surtout  sur  l’etude 


(1)  Rendu.  — Soc.  med.  des  hop.  Stance  du  19  avril  1889. 

(2)  Pitres.  — Legons  sur  le  tremblement  hysterique.  (Progr. 
Med.,  septembro  1889). 
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dc  malades  rassembles  par  nous  a cet  effct  dans  lo  ser- 
vice de  clinique.  Ce  travail,  non  encore  public,  a ete 
presente  par  lui  a un  concours  ; mais  je  le  connais  dans 
tous  ses  details  et  j’ai  pu  en  tirer  parti  pour  notre  etude 
d’aujourd’hui  (1).  II  s’agit  d’un  assez  volumineux  me- 
moire  dans  lequel  les  tremblements  hysteriques,  etu- 
dies  cette  fois  sur  une  grande  echelle,sont  classes 
d’apres  les  principes  etablis  par  M.  Rendu.  Mais  il  est, 
on  peut  le  dire,  plus  complet  que  les  travaux  anterieurs, 
en  ce  sens  qu’il  embrasse  l’etude,  autant  qu’on  peut 
en  juger  quant  a present,  de  tous  les  tremblements 
hysteriques  possibles. 

II  resulte  de  cette  etude  que  los  divers  types  de  trem- 
blement  hysterique  peuvent  etre  rapproches  des  types 
de  tremblement  deja  connus,  auxquels  ils  ressemblent 
plus  ou  moins  fidelement  et  avec  lesquels,  si  l’on  n’e- 
tait  pas  prevenu,  on  pourrait  les  confondre  dans  la  pra- 
tique. En  d’autres  termes  on  peut  dire  que  chaque  type 
dc  tremblement  non  hysterique  a,  dans  la  categorie  de 
l’hysterie,  son  pendant,  son  « sosie  » qu’il  faut  apprendre 
a demasquer. 

Ceci  est  bien  fait,  Messieurs,  pour  nous  faire  pressen- 
tir  l'importance  qui  s’attachera  desormais  a l’etude  de 
ce  phenomene.  L’hysterie,  dans  cette  forme,  pourra 
simulcr  toutes  les  especes  de  tremblements  lies  a des 
maladies  organiques  ou  purcment  nevropathiques. 
Combien  ne  sera-t-il  pas  important,  en  clinique,  de 
savoir  que  tel  ou  tel  tremblement  n’est  pas  produit  par 
une  sclerose  en  plaques  ou  une  paralysie  agitante,  ou 
encore  une  maladie  de  Basedow,  mais  qu’il  est  tout 
simplement  une  manifestation  de  l’hysterie  ! 

Voici,  a mon  avis,  la  classification  des  tremblements 
hysteriques  qui  peut  etre  proposee  dans  l’etat  actuel 
des  choses.  Elle  ne  differe  en  rien  d’essentiel  de  celle 


(l)  Le  travail  de  M.  Dutil  est  aujourd’hui  paru  dans  la  Nou- 
velle  Icononraphic  dc  la  Salpetridre,  1890  et  1891.  II  en  a fait 
Cgalement  le  sujet  de  sa  th&se  inaugurale.  (Th.  Paris,  1891).  (G.  G.). 
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qu’a  adoptee  M.  Dutil  dans  le  travail  auquel  j’ai  fait 
allusion  tout  a l’heure, 


A).  Tremblement 
non  exagerb  par  les 
mouvements  volon- 
taires. 


c 

<u 

S 

o 


B).  Tremblement 
existant  ou  non  au  l 
repos,  provoqub  ou  | 
exagerepar les  mou-  I 
vements  intention-  / 
nels,  qui  ne  l’accb- 
lbrentpas,  mais  aug- 
mented l’amplitude 
des  vibrations. 


1°  Tremblement  / 
oscillatoire  aoscil-  j 
lations  lenles  (3  & 6 i 
par  seconde).  ( 

2°  Tremblement  1 
vibratoire  a oscil-1 
lations  rapides  (8,  9 j 
et  plus  par  seconde).  / 


3°  Tremblement 
intentionnel  (type 
Rendu),  interme- 
diate comme  nom-  / 
bre  de  vibrations 
entre  le  n°  1 et  le 
n°  2. 


Imile  la  paralysie 
agilante  ou  le  trem- 
blement sbnile. 

Imite  la  maladie 
de  Basedow,  le  trem- 
blement alcoolique, 
celui  de  la  paralysie 
generale. 

Imite  le  tremble- 
ment de  la  sclerose 
en  plaques. 

Imite  encore  plus 
parfaitement  peut  - 
etre  le  tremblement 
mercuriel  (qui,  d’ail- 
leurs , d’aprfes  les 
observations  de 
M.  Letulle,  serait 
fort  souvent  un  trem- 
blement hystbrique). 


Comme  vous  le  voyez,  Messieurs,  nous  distinguons 
d’abord  deux  categories  bien  differentes.  Dans  la  pre- 
miere le  tremblement  est  constant ; il  ne  cesse  pas 
d’exister  pandant  le  temps  de  repos,  et  de  plus  il  n’est 
que  peu  ou  pas  influence  par  les  mouvements  volon- 
taires. Cette  eategoriecomprend  deux  sous-di visions  fon- 
dees  sur  le  nombre  d’oscillations  que  presente  le  trem- 
blement par  seconde  : s’il  est  lent,  on  le  nomme  oscil- 
latoire ; s’il  est  rapide,  on  le  design  e sous  la  denomi- 
nation de  vibratoire.  La  paralysie  agitante  est  le  pro- 
totype du  tremblement  oscillatoire  ; la  maladie  de 
Basedow,  les  tremblements  de  l’alcoolisme,  de  la  para- 
lysie generale  sont  au  contraire  vibratoires.  Tous  out 
leur  « sosie  » dans  l’hysterie. 

La  seconde  grande  categorie  comprend  les  tremble- 
ments hysteriques  qui  sont  influences  par  les  mouve- 
ments volontaires.  On  peut  etablir  ici  encore  une  sous- 
division  basee  sur  ce  fait  que  le  tremblement  sera  ou 
bien  provoque  de  toutes  pieces  par  le  mouvement 
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« intentionnel  »,  oubien  existant  cleja  dans  lc  temps  de 
repos  et  augmente  seulement  dans  les  actes  volontaires. 
Ces  deux  especes  de  tremblement  se  rencontrent  dans 
des  maladies  bien  distinctes.  La  premiere  dans  la  scle- 
rose en  plaques  des  centres  nerveux,  l'autre  dans  l’in- 
toxication  mercurielle.  Eh  bien,  dans  l’hysterie,  nous 
pouvons  retrouver  le  tremblement  de  la  sclerose  mul- 
tiloculaire  considerc  dans  son  type  de  parfait  develop- 
pement.  En  pareil  cas,  vous  le  savez,  le  malade  reste 
litteralement  immobile  quand  il  repose.  II  ne  com- 
mence a trembler  qu’au  moment  meme  ou  il  execute 
un  mouvement  volontaire.  Le  tremblement  de  l’in- 
toxication  mercurielle,  lui  aussi,  a son  pendant  dans 
l’hysterie.  II  s’agit  alors  d’un  tremblement  qui  persiste 
a peu  pres  constamment,  bien  que  peu  accentue  en 
general  a letatde  repos,  maisdanslequel  les  oscillations 
sont  enormement  exagerees  par  les  mouvements  inten- 
tionnels.  C’est  ici  le  lieu  de  relever  que  l’hysterie, 
comme  l’a  surtout  montre  M.  Letulle  (1),  peut  etre  pro- 
voquee  par  rhydrargyrisme.  Vous  pouvez  done  imaginer 
aisement  qu’un  homme  intoxique  par  le  mercure  et 
devenu  par  ce  fait  hysterique  puisse  presenter  un  trem- 
blement relevant  de  l’hysterie  et  simulant  le  tremble- 
ment hydrargyrique.  Larealite  du  fait  parait  etablie  et 
la  possibilite,  constatee  par  M.  Letulle,  de  la  guerison 
de  certains  tremblements  rapportes  a l'intoxication 
mercurielle,  a l’aide  des  agents  esthesiogenes,  estcertes 
un  argument  a invoquerdans  la  demonstration  (2). 

Mais  doit- on  generaliser  desormais  et  aller  jusqu’a 
dire  que  tous  les  tremblements  dits  mercuricls  ne  sont 
pas  autre  chose  que  des  tremblements  hysteriques  ? 
C’est  une  grave  question  que  l’avenir  se  chargera  de 
juger.  Pour  moi,  avant  plus  ample  informe,  je  reste 

(1)  Letulle.  — De  L'hyslerie  mercurielle  ( Soc . med.  des  hop. 
de  Paris,  12  aout  1887). 

(2)  Mugnerot. — Du  tremblement  mercuriel  et  de  son  traite * 
menlpar  les  agents  esthesiogenes.  Th.  Paris,  1889. 
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dispose  a croire  qu’il  existe  un  veritable  tremblement 
mercuriel  independant  de  l’hysterie,  et  emanant  direc- 
tement,  en  d’autres  termes,  de  l’intoxication  hydrargy- 
rique  ; mais  qu’a  cote  de  lui  il  faut  apprendre  a distin- 
guer  des  cas  ou,  chez  les  hydrargyriques,  l’hysterie  se 
developpe  et  donne  lieu  a un  tremblement  meritant 
cette  fois  de  porter  legitimement  le  nom  d’hysterique. 
En  quoi  ce  tremblement-ci  differera-t-il  cliniquement 
du  premier  ? Cela  restera  a determiner. 

Pour  en  finir  avec,  cet  apergu  des  caracteres  generaux 
des  trembleinents  hysteriques,  ajoutons  qu’ils  se  mon- 
trent  tantot  generalises,  tantot  partiels,  tantot  de  forme 
monoplegique,  paraplegique  ou  encore  hemiplegique, 
tout  comme  les  tremblements  des  diverses  maladies 
qu’ils  peuvent  imiter. 

Vous  n’oubiierez  jamais,  Messieurs,  que  dans  l’etude,  - 
chez  un  sujet  donne,  d’une  manifestation  hysterique 
quelconque,  il  faut  s’attaclier  constamment  a rechercher 
avec  soin  tous  les  autres  symptomes  possibles  de  la 
nevrose  et  en  particulier  les  stigmates  permanents. 
Ceux-ci,  bien  que  le  cas  soil  relativement  rare,  peu- 
vent manquer  completement  ; mais  alors,  a leur  defaut, 
vous  aurez  a signaler  probablement  la  coexistence  de 
quelque  autre  signe  univoque  de  l’hysterie.  Il  en  a etc 
ainsi  chez  un  malade  observe  reccmment  par  M.  Joffroy. 
Dans  ce  cas,  les  stigmates  n'exislaient  point,  mais,  par 
contre,  une  attaque  convulsive,  precedee  par  la  sensa- 
tion caracteristique  de  laboule  hysterique  et  provoquee 
par  la  peur  d’un  chien,  avait  inaugure  l’apparition  du 
tremblement. 

Il  est  clair  que  ce  mode  d’apparition  du  tremblement, 
a la  suite  d’une  attaque  hysterique,  quelle  qu’en  soit 
d’ailleurs  la  forme,  convulsive  ou  apoplectique,  consti- 
tuera  un  caractere  important,  pouvant  contribuer  a fixer 
le  diagnostic.  11  est  des  cas  encore  ou  Ton  conslatera 
que  le  tremblement  est  fortement  exagere  a la  suite  de 
chaque  crise  hysterique.  Enfin,  dans  les  cas  ou  il  s’atte- 
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nue  spontanement  par  moments,  comma  clans  ceux 
ou  il  s’efface  completement  pour  un  inslant,  il  sera  pos- 
sible quelquefois,  et  ce  serait  la  un  trait  vraiment 
decisif,  de  I’exagerer  ou  de  le  faire  reparaitre  cle  nou- 
veau par  une  pression  exercee  sur  les  points  hyste- 
rogenes. 

Chez  certains  malades,  le  tremblement  hysterique 
peut  etre  tres  fugace,  disparaitre,  par  exemple,  au  bout 
de  quelques  semaines,  quelques  jours,  quelques  heures 
meme.  Cela  constitue  un  contraste  frappant  avec  ce  qui 
se  voct  dans  les  maladies  a tremblement  pouvant  etre 
simulees  par  l'hysterie.  Vous  n’ignorez  pas  que  le 
tremblement  de  la  paralysie  agitante,  de  la  sclerose 
cn  plaques,  de  la  maladie  de  Basedow  enfin,  ne  pre- 
sente pas  une  pareille  mobilite,  et  qu’il  se  distingue  au 
contraire  dansces  affections-la,  surtout  la  premiere,  par 
une  desesperante  tenacite.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
d’un  autre  cote  que  le  tremblement  hysterique  peut,  lui 
aussi,  malheureusement  trop  souvent,  se  montrer  fort 
tenace  et  s’eterniser  meme  chez  certains  pendant  des 
mois  et  des  annees,  et,  justement,  e’est  ce  qui  arrive 
chez  un  malade  qui  va  vous  etre  presente. 

Je  vais  actuellement  etudier  avec  vous  deux  malades 
que  je  considere  comme  representant  deux  des  types 
que  je  viens  de  vous  signaler  tout  a l’heure.  Il  s’agit  de 
formes  generalisees  du  tremblement  hysterique.  Je  n’ai 
en  ce  moment,  sous  la  main,  aucun  sujet  atteint  d’une 
des  formes  localisees.  Mais  j’espere  vous  en  montrer 
un  jour  quelques  exemples.  Le  type  a oscillations 
lentes  du  tremblement  hysterique,  celui  qui  imite 
la  paralysie  agitante,  nous  fait  egalement  defaut  pour 
le  moment. 

* 

* * 

Le  premier  d’entre  eux  est  un  nomme  B...,  age  de 
36  ans,  chaisier.  Je  l’ai  fait  apporter  couche  sur  un 
brancard.  Vous  le  voyez,  il  repose  la-dessus,  parfaite- 
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ment  tranquille,  sans  presenter  la  moindre  trace  de 
tremblement.  Je  souleve  successivcment  ses  membres 
superieurs,  puis  les  membres  inferieurs;  vous  voyez 
qu’ils  sont  dans  la  resolution  complete  et  ne  tremblent 
pas  quand  on  les  deplace. 

Pendant  que  notre  horn  me  repose  ainsi  tranquille- 
ment,  je  vais  vous  dire  quelques  mots  de  son  histoire. 

Ses  antecedents  hereditaires  sont  fort  interessants 
a signaler.  Sa  mere  etait  epileptique : elle  est  morte  en 
etat  de  mal.  II  a un  frere  atteint  egalement  de  mal  comi- 
tial.  B...  est  done  un  predispose  au  premier  cbef. 

Dans  ses  antecedents  personnels,  nous  trouvons 
encore  un  fait  digne  d’etre  note:  il  a pisse  au  lit  jusqu’a 
l’age  de  10  ans. 

En  general  tres  bien  portant,  il  a fait  son  service 
militaire  en  Afrique,  ou  il  a eu  la  fievre  typhoi'de  et  les 
•fievres  intermittentes.  Il  n’a  pas  eu  la  syphilis.  Jamais  il 
n’a  abuse  des  boissons  alcooliques. 

Le  debut  de  la  maladie  actuelle  remonte  a l’annee  1 887. 
Un  jour  du  mois  de  septembre  de  cette  annee-la,  B...  vit 
son  jeune  enfant  sur  le  point  d’etre  ecrase  par  une 
voiture  de  place.  Il  se  precipita  au-devant  du  cheval  et 
put  l’arreter  a temps.  Son  enfant  n’eut  aucun  mal,  mais 
B...  eprouva  une  emotion  si  violente  qu’il  se  sentit  pres 
de  defaillir.  La  nuit  suivante,  il  dormit  fort  mal.  Des 
qu’il  etait  endormi,  il  revoyait  en  reve  la  scene  de  la 
veille  et  se  reveillait  en  sursaut.  Le  lendemain,  il  se 
plaignit  d’un  violent  mal  de  tete.  Cette  cepbalalgie,  qui 
consistait  en  des  elancements  tres  douloureux  dans  les 
tempes,  persista  plusieurs  heuresconsecutives  et  reparut 
dans  la  suite  tous  les  deux  ou  trois  jours. 

A la  suite  de  cet  accident,  sa  sante,  qui  auparavant 
etait  excellente,  se  modifia  completement.  Ses  forces 
declinerent;  il  perdit  Pajopetit  et  maigrit  beaucoup.  Il 
n’avait  plus  d’entrain  pour  travailler.  Sa  memoire  etait 
fort  amoindrie ; il  oubliait  a tout  moment  ce  qu’il  venait 
de  faire  et  ne  se  rappelait  plus  le  lendemain  ce  qu’il 
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avait  projete  de  faire  la  veille.  II  continua  cependant  a 
travailler.  Enfln,  au  mois  d’octobre,  o’est-a-dire  un  mois 
apres  l’accident  arrive  a son  enfant,  debutercnt  les  acci- 
dents actuels. 

Un  jour,  dans  la  rue,  il  se  sentit  pris  de  vertige  et  de 
bourdonnements  d’oreilles.  Presque  aussitot,  il  tomba 
sans  connaissance  et  ne  revint  a lui  qu’une  demi-heure 
apres,  dans  une  pharmacie  ou  l’avaient  transports  des 
passants.  Ceux-ci  lui  dirent  qu’il  avait  eu  des  convul- 
sions et  qu’on  avait  eu  grand’peine  a le  maintenir.  A ce 
moment,  il  cssaie  de  se  lever,  raais  ne  peut  se  tenir  sur 
scs  jambes  qui  tremblaient  violemment.  On  le  reconduit 
cliez  lui  en  voiture,  et,  le  lendemain,  le  tremblement 
persistant  toujours,  on  l’amene  a Lariboisiere.  Do  nou* 
voiles  attaques  se  produisent  la,  ainsi  qu’a  l’hopital 
Bichat  ou  le  malade  fut  admis  plus  tard  (1888).  Le  trem- 
blement  avait  progressivement  envahi  les  membres 
superieurs. 

A la  suite  d’une  de  ses  attaques,  il  resta  pendant  trois 
mois  et  demi  incapable  d’articuler  un  seul  mot,  comme 
aussi  de  pousser  un  cri  (mutisme  hysterique). 

Il  s’est  decide,  il  y a quelques  jours,  son  etat  restant 
toujours  le  meme,  a se  presenter  a la  Salpetriere  ou  il 
consulta  mon  collegue  Joifroy  qui  a eu  l’obligeance  de 
nous  l’adresser. 

Done,  voici  un  homme  atteint  depuis  plusieurs  annees 
d’un  tremblement  generalise,  tres  accentue, comme  vous 
le  reconnaitrez  tout  a l’heure,  et  qui  se  manifeste  a 
l’occasion  des  mouvements  intentionnels ; il  a eu  des 
attaques  apoplectiformes  et  vertigineuses.  Or,  nous  con- 
naissons  tous  ces  symptomes-la  dans  l’histoire  de  la  scle- 
rose multiloculaire  des  centres  nerveux.  Est-ce  donede  la 
maladie  en  question  qu’il  s’agirait  dans  notre  cas  ? C’est 
ce  qu’il  faut  examiner  maintenant. 

Je  fais  porter  notre  homme  de  la  civiere  ou  il  est  couche 
sur  une  chaise  ou  le  voila  assis  Lien  tranquillement,  les 
mains  reposant  sur  les  genoux.  1 1 n’y  a pas  eu  encore 
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jusqu’ici  apparence  do  tremblement.  Mais  jc  lui  ordonne 
de  saisir,  a l’aide  d’une  de  ses  mains,  un  verre  rempli 
d’eau  qu’on  lui  presente  sur  un  plateau ; eh  bien,  vous 
voyez,  aussitot  que  la  main  s’approche  du  verre,  sur- 
venir  dans  le  membre  mis  en  mouvement  un  tremble- 


Fig.  14.  — Trace  du  tremblement  du  nomme  B...  Type  du 
tremblement  hysterique  intentionnel. 


ment  a grandes  oscillations,  lesquelles  s’accentuent 
davantage,  progressivement,  a mesure  que  le  verre 
approche  des  levres,  si  bien  que  l’eau  du  vase  est  a la 
fin  projetee]de  tous  cotes.  Nous  retrouvons  done 
la,  bien  tranches,  les  caracteres  assignes  au  tremble- 
ment classique  de  la  sclerose  en  plaques.  Mais  pro- 
cedons. 

Je  dis  au  malade  de  se  dresser  sur  ses  jambes  et  de 
se  tenir  debout.  Immediatement  vous  voyez  le  corps 
tout  entier,  tete,  tronc  et  membres,  tout  a l'heure  immo- 
biles,  etre  saisis  de  ce  meme  tremblement,  dont  nous 
provoquions  il  y a un  instant  1’apparition  dans  les 
membres  superieurs,  par  la  manoeuvre  de  porter  un 
verre  a la  bouche.  Tout  cela  s’exagere  encore  si  on 
prescrit  au  malade  de  marcher. 

Des  secousses  generalisees  aussi  intenses,  provo- 
quees  par  la  mise  en  jeu  des  actes  necessaires  a la  sta- 
tion et  a la  marche,  ne  sont  pas  chose  tres  vulgairc 
dans  la  sclerose  en  plaques.  On  pout  les  y rencontrer 
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ccpcn  lant,  i\  peu  pros  au  mcme  dcgre,  chez  les  sujcts 
ou  lcs  symptomes  habituels  de  paraplegie  spasmodique 
avec  trepidation  spinalo  (phenomene  du  pied)  ont  acquis 
un  grand  developpement.  Est-ce  done  a des  pheno- 
menes  de  ce  genre  que  serait  due,  chez  notre  malade, 
cette  grande  trepidation  des  membres  inferieurs  qui 
semble  se  communiquer  au  corps  tout  entier?  S’il  on 
etait  ainsi  ce  serait  un  nouveau  trait  de  ressemblance  a 
signaler  apres  tant  d’autres.  Mais  il  n’en  est  rien,  Mes- 
sieurs. II  n’y  a,  cn  realite,  chez  notre  homme  ni  para- 
plegie spasmodique,  ni  trepidation,  ni  epilepsie  spinale, 
dans  l’acception  consacrec  de  ces  termes.  II  s’agit  ici 
tout  simplcmentd’un  tremblementqui,par  son  intensite, 
simule  assez  bien  le  phenomene  de  la  trepidation  epi- 
leptoide  ; la  paraplegic  spasmodique  n’est  pas  en  cause. 
Pour  vous  en  convaincre,  il  me  suffirait  de  relever 
l’impossibilite  ou  nous  sommes  de  faire  cesser  les 
oscillations  dont  les  membres  inferieurs  sont  le  siege, 
par  la  brusque  flexion  plantaire  un  peu  prolongee  de 
l’avant-pied  (procede  de  Brown-Sequard) ; mais  surtout 
je  ferai  ressortir  que,  contrairement  a ce  qui  ne  man- 
querait  pas  d’exister,  s’il  y avait  reellement  paraplegie 
spasmodique,  les  reflexes  rotuliens,  loin  d’etre  exageres, 
sont  ici  normaux  (1). 

Ainsi,  malgre  tant  d’analogies,  les  dissemblances 
commencent  a s’accuscr.  Elies  vont  sc  montrer  de  plus 
en  plus  accentuees  a mesure  que,  laissant  de  cote  les 
apparences  extericures,  nous  penetrerons  plus  avant 
dans  le  detail. 


(I)  Il  est  des  cas  de  paralysie  hyst6rique  oil  l’imitation  do  la 
paralysie  spasmodique  de  cause  organique  est  parfaite.  Alors 
les  r6flexes  tendineux  rotuliens  sont  exag6r6s  et  l’on  obtient  la 
trepidation  par  redressement  de  la  pointe  dupied.  La  trepidation 
peut  aussi  se  produire  quelquefois  spontanCment,  en  apparence 
du  moins,  donnant  lieu  au  phenomfeno  que  nous  avons  designe 
avec  Brown-Sequard  du  nom  d’6pilepsie  spinale.  Ces  cas-lti  abou- 
tissent  le  plus  souvent  a la  contracture  pennanente.  (J.  M.  C.). 
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En  premier  lieu,  je  ferai  remarquer  que,  spontane- 
ment,  meme  au  repos,  alors  qu’aucun  mouvement  vo- 
lontaire  n’est  en  cause,  il  se  manifeste  par  moments, 
chez  notre  malade,  un  leger  tremblement  parfois  diffi- 


b'lg • 15.  — Trace  <Ju  tremblemont  iju  nomine  li  . montrant  que  le 
tremblement  existe  aussi  au  repos  et  est  considerablement  augmente  par 
les  mouvements  intentionnels  (grandes  oscillations  de  la  partie  moyenne 
de  la  figure). 

cile  a apercevoir,  mais  qui  cependant  peut  etre  enre- 
gistre.  Ilse  compose  d’oscillations  rythmees  variant  de 
6 a 6 1/2  par  secondes.  Done,  contrairement  a ce 

qui  a lieu  dans  la  sclerose  en  plaques,  le  tremblement 
ici  peut  exister  deja  dans  ce  qu’on  appelle  le  temps  de 
repos  ; il  n’est  pas  par  consequent  cree  de  toutes  pieces 
par  l’acte  intentionnel ; celui-ci  a pour  effet  seulement 
d’exagerer  l’etendue  des  oscillations,  il  est  vrai,  a un 
tres  haut  degre. 

Ce  dernier  trait,  qui  nous  eloigne  de  la  sclerose  en 
plaques,  rapproche  au  contraire  notre  cas  des  faits  de 
tremblement  mercuriel  que  nous  avons  decrit,  il  y a 
2ans,dans  les  Leqons  clu  Mardi  (1).  Etle  rapproche- 
ment paraitra  d’autant  plus  legitime  que,  dans  un  cas 


(1)  Lemons  du  Mardi.  T.  I.  Mai  I8S8. 
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comme  clans  l’autre,  on  note  un  tremblement  de  la 
langue,  cl’oii  resulte  un  certain  embarras  de  la  parole 
qui,  soit  dit  en  passant,  rappelle  jusqu’a  un  certain 
point  la  parole  scanclee  de  la  sclerose  multiloculaire. 
Mais  c’est  ici  le  lieu  de  rappeler  que,  ainsi  qu’on  l’a  dit 
plus  haut,  M.  Letulle  a donne  des  raisons  qui  portent  a 
croire  que  le  tremblement  dit  hydrargyrique  n’est  sou- 
vent  autre  chose  qu’un  tremblement  hysterique. 

En  second  lieu,  nous  releverons  la  coexistence,  chez 
notre  sujet,  de  stigmates  hysteriques  permanents  tres 
accentues.  II  y a sur  le  tronc,  la  tete  et  les  membrcs, 
une  hemianesthesie  droite  totale,  absolue,  portant  sur 
tous  les  modes  de  la  sensibilite.  Les  sens  speciaux, 
gout,  ouie,  odorat,  sont  obnubiles  egalement  a droite. 
II  nous  a ete  impossible  de  determiner  si  le  maladc 
porte  un  retrecissement  concentrique  du  champ  visuel, 
parce  que  la  simple  fixation  d’un  objct  quelconque, 
merne  fort  peu  prolongee,  menace  de  le  faire  tomber 
clans  une  de  ses  attaques  : il  semble  y avoir  la,  par 
consequent,  sur  la  retine,  une  veritable  plaque  hystero- 
gene.  Deux  autres  zones  hysterogenes  se  voient,  l’une 
sur  le  flanc  droit,  l’autre  sur  la  meme  region  du  cote 
gauche.  A l’occasion,  notons  l’absence  du  nystagmus. 

Les  faits  jusqu'ici  exposes  plaident  deja  bicn  eloquem- 
ment  pour  la  nature  hysterique  de  l’affection,  chez  notre 
homme.  A la  verite,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’hysterie 
entrer  en  combinaison  avec  la  sclerose  en  plaques  et 
se  traduire  chez  le  sujet  ainsi  affecte  par  la  presence 
des  stigmates.  On  pourrait,  cl’apres  cela,  supposer  C{ue 
chez  13...  il  y a coexistence  de  la  sclerose  en  plaques  et 
de  l’hysterie,  celle-ci  etant  representee  clans  l’associa- 
tion  par  les  stigmates  et  les  attaques,  tandis  qu’a  celle-la 
appartiendrait  le  tremblement  intentionnel.  Mais  voici 
des  arguments  qui  reduisent  a neant  cette  hypothese. 
Nous  avons  deja  dit  que  chez  notre  sujet  le  tremble- 
ment, considere  abstractivement,  n’est  pas,  malgre  tant 
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tie  ressemblances,  exactoment  conforme  a celui  qui 
appartient  au  type  classique  tie  la  sclerose  multilo- 
culaire. 

Mais  voici  des  arguments  plus  decisifs.  Nous  avons 
vu  comment  chez  B...le  tremblement  s’est  cleveloppe  au 
sortir  d’une  attaque  qui  depuis  s’est  souvent  reproduite 
et  qui  presente  tous  les  caracteres  de  l’attaque  de  grande 
hysterie.  Ajoutons  quo  si  pour  un  temps — nous  l’avons 
plusieurs  fois  constate  et  je  vous  le  fais  reconnaitre  une 
fois  de  plus  — le  tremblement  vient  pour  une  cause 
quelconque  a s’attenuer,  vous  pourrez  a volonte  le  faire 
reparaitre  avec  son  intensite  premiere,  par  une  pression 
exercee  sur  les  points  hysterogenes,  en  memo  temps 
quo  s’esquissent  les  prodromes  de  l’attaquc  convulsive. 

Apres  toutcela,  il  parait  inutile  d’insister  davantagc  : 
le  fantome  de  la  sclerose  en  plaques  s’est  evanoui.  Nous 
sommes  en  presence  de  l’hysterie,  de  l’hysterie  seule  et 
sans  melange  ; tout  lui  appartient  chez  notre  malade, 
aussi  bien  le  tremblement  que  les  stigmates  et  les  atta- 
ques.  Toute  idee  d’une  lesion  materielle  appreciable 
des  centres  nerveux  doit  done  etre  ecartee  ; e’est  de  le- 
sions fonctionnelles,  dynamiques,  comme  on  dit  encore, 
qu’il  s’agit  ici.  Allez-vous  en  conclure,  Messieurs,  que 
le  cas  n’est  point  grave  et  que  nous  en  verrons  bientot 
la  fin  ? Ce  serait  une  erreur  singuliere  que  vous  com- 
mettriez  la.  Aujourd’hui,  la  tenacite  des  accidents  de 
l’hysterie  male,  surtout  chez  les  sujets  de  la  classe  ou- 
vriere,  est  avec  raison  devenue  proverbiale.  Chez  notre 
homme,  entre  autres,  il  y a deux  ans  que  le  tremble- 
ment s’est  installe  et  il  a,  depuis  lors,  quoi  qu’on  ait 
tente,  persiste  tel  quel  sans  aucun  amendement,  sans 
aucune  remission : hydrotherapie,  electrisation  statique, 
application  des  agents  esthesiogenes,  tentatives  d’ail- 
leurs  restees  vaines  cl’hypnotisation,  etc.,  etc.,  rien  n’y 
a fait. 

Il  ne  faut  pas  se  decourager  cependant,  et  nous  gar- 
dons  encore  l’espoir  de  trouver  a la  fin  quelque  moyen 
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de  soulager  notre  malade  et  peut-etre  memo  de  le  gue- 
rir,  car,  en  somme,  apres  tout,  ccttc  issue  si  desirable 
n’est  pas  en  dehors  dcs  choses  possibles. 


Ce  premier  cas,  Messieurs,  est  un  bel  cxemple 
du  type  intentionnel  du  tremblcment  hysterique,  tel 
qu’il  a ete  decrit  pour  la  premiere  fois  par  M.  Rendu. 
Le  second  cas,  qui  va  maintenant  nous  occuper,  est  re- 
latif  au  type  vibratoire. 

II  s’agit  d’un  nomme  Hacq...,agede34ans,  chauffeur 
de  locomotives  depuis  dix  ans ; auparavant,  de  16  a 18 
ans,  il  avait  exerce  le  metier  de  typographe. 

Dans  l’histoire  de  sa  famille,  il  y a a relever  seu- 
lement  le  fait  suivant : il  a une  fille  qui  est  atteinte  de 
tics  convulsifs.  Lui-meme  n'a jamais  ete  malade;  il  ne 
presente  pas  de  signes  d’alcoolisme  et  n’a  jamais  eu  la 
syphilis. 


Fig.  16. — Tremblement  hysterique  vibratoire  ehez  le  nomme  llacq..  . 
(liuit  a dix  oscillations  par  seeonde). 


Examinons  le  tremblcment  qui  l’agitc  en  perma- 
nence: il  est  absolument  continu,  moins  accentue,  il  est 
vrai,  aujourd’hui  qu’il  y a quelque  temps,  mais  cepen- 
dant  encore  bien  manifeste.  C'est  un  tremblement  vi- 
bratoire. Les  oscillations,  que  M.  Dutil  a enregistrees, 
sont  au  nombre  de  huit,  neuf  et  quelquefois  dix  par  sc- 
condes.  Il  occupe  les quatre  membres  et  rappelle  abso- 
lument celui  de  la  maladic  do  Basedow.  Mais  il  suffit 
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tout  de  suite  de  constaler  que  cet  homrae  no  presente  ni 
tachycardie,  ni  goitre,  ni  exophthalmic,  ni  diminution 
de  la  resistance  electrique,  pour  reconnaitre  qu’il  ne 
s’agit  pas  ici  de  cette  affection. 

Le  mode  de  debut  de  ce  tremblement  va  d’autre 
part  nous  fournir  des  donnees  importantes  pour  en  de- 
terminer la  nature.  Remarquez,  tout  d’abord,  quenotre 
homrne  est  chauffeur  de  locomotives.  C’est  un  metier 
fort  dur,  qu’il  exerce,  on  l’a  dit,  depuis  dix  ans.  Chaque 
jour,  pendant  seize  ou  dix-huit  heures  consecutive^, 
il  travaille  a entretenir  le  feu  du  fourneau,  debout  sur 
la  plate-forme  de  la  locomotive  en  marche,  subissant 
une  trepidation  continuelle  et  les  secousses  violentes 
que  determinent  les  arrets  brusques  produits  par  les 
freins  a vapeur.  II  y a la,  tout  d’abord,  incontestable- 
ment,  une  cause  de  surmenage  physique  dont  l’impor- 
tance  ne  vous  echappera  pas. 

De  plus,  il  y a quinze  mois,  le  17  aout  1888,  pen- 
dant une  manoeuvre,  la  locomotive  qu’il  conduisait 
heurta  et  brisale  fourgon  d’un  train  de  marchandises. 
Dans  ce  fourgon  se  trouvait  un  homrne  qui  fut  dure- 
ment  secoue,  releve  sans  connaissance  et  transports  a 
l’hopital.  J’ai  eu  l’occasion  de  vous  presenter  cemalade 
autrefois  (1);  il  etait  devenu,  a la  suite  de  cet  accident, 
un  neurasthenique  des  mieuxcaracterises. Notre  homrne 
au  contraire  ne  parut  se  x’essentir,  d’abord,  en  rien  de 
la  collision  qu’il  avait  subie  et,  pendant  pres  de  trois 
mois,  sa  sante  resta  parfaite.  Mars,  au  commencement 
du  mois  de  novembre  1888,  il  commenQa  a se  plaindre 
d’une  grande  fatigue  dans  son  travail.  Ses  nuits  etaient 
agitees,  son  sommeil  entrecoupe  de  cauchemars  et  de 
soubresauts  violents  de  tout  son  corps.  Enfin,  une  ce- 
phalee  constrictive  apparut  qui  ne  le  quittait  guere  et 
ne  contribuait  pas  peu  a lui  rcndre  son  travail  difficile. 


(1)  Charcot.  — Legons  du  March,  tome  II,  4 cDcembre  1888. 


DEBUT  A LA  SUITE  D’UN  ACCIDENT  DE  CHEMIN  DE  FEU  63 

Ce  sont  la  dcs  symptomcs  qu’il  faut  rapporter  a un 
etat  neurasthenique  caracterise. 

Ces  phenomenespersisterent  seuls  pendant  quelques 
mois,  jusqu’en  fevrier  1889.  Le  malade  etait  tres  inquiet, 
attribuant  son  mala  la  trepidation  dela  machine  ct  son- 
geait,  avec  tourment,  combien  il  avait  vu  de  ses  cama- 
rades  « pris  par  les  jambes  »,  dans  ce  dur  metier  do 
chauffeur.  Enfin,  le  26  fevrier  1889,  rentrant  chez  lui, 
apres  avoir  termine  son  travail,  il  fut  pris  d’une  vio- 
lente  crise  de  nerfs  qui  dura  toute  une  apres-midi. 
L’attaque  finie,  il  s’endormit  vers  le  soir  et  le  lende- 
main,  en  s’eveillant,  il  tremblait  de  tousses  membres  a 
un  tel  point  qu’il  lui  etait  devenu  impossible  de  se 
mettre  debout  sur  ses  pieds. 

Depuis  cette  epoque,  le  tremblement  a persiste  pres- 
que  sans  aucune  modification  ; d’autres  attaques  sont 
survenues,  que  nous  avons  pu  observer  et  qui  sont  ma- 
nifestement  hysteriques.  Toutes  sont  precedees  d’une 
aura  consistant  en  sensation  de  strangulation,  angoisse 
respiratoire,  battements  dans  les  tempes,  sifflements 
dans  les  oreilles. 

En  voila  assez  pour  nous  permettre  d’affirmer  la  na- 
ture hysterique  de  ce  tremblement.  Ayant  debute  apres 
une  premiere  attaque  hysterique.  il  ne  peut  etre  attri- 
bue  ni  a la  maladiede  Basedow,  ni  a laparalysie  gene- 
rale  progressive,  ni  a l’alcoolisme,  dont  les  signes  sont 
completement  absents  chez  ce  malade.  Mais  ce  n’est 
pas  tout  et  vous  allez  voir  que  nous  trouvons  encore 
chez  lui  les  stigmates  caracteristiques  de  la  nevrose. 
En  effet,  il  presente  un  retrecissement  concentrique 
du  champ  visuel  de  l’ceil  gauche,  leger  a la  verite,  mais 
cependant  bien  manifeste.  De  plus,  il  a de  la  dyschro- 
matopsie  pour  le  violet  (phenomene  assez  peu  frequent 
chez  l’hysterique  male)  et  enfin  de  la  polyopie  mono- 
culaire.  En  outre,  l’odorat  est  aboli  a droite  et  le  gout 
tres  emousse  du  meme  cote. 
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Ajoutons  qu’il  est  atteint  de  troubles  tres  nets  de  la 
sensibilite  generate.  On  constate  en  effet  chez  lui  : 

1°  une  diminution  tres  evidente  de  la  sensibilite  gene- 
rale  pour  tous  ses  modes  (contact,  douleur,  tempe- 
rature) dans  toute  la  moitie  droite  du  corps,  soit  une 
hemianesthesie  droite  incomplete  ; 2°  une  plaque  d’a- 
nalgesie  absolue  correspondant  a peu  pres  a l’etenduc 
qui  separe  l’epine  dorsale  de  l’omoplate  du  cote  droit ; 
3°  deux  zones  hysterogenes  siegeant,  l’une  pres  du 
bord  spinal  de  l’omoplate  du  cote  gauche,  l’autre  dans 
l’hypocondre  droit.  La  pression  en  ces  points  exagere 
le  tremblement ; elle  donne  lieu  a la  production  de 
l’aura  et  peut  amener  tres  facilement  l’attaque. 

Voila  done  bien  etablie  la  nature  hysterique  de  la 
maladie  de  cet  homme  et  de  son  tremblement.  Cepen- 
dant,  il  y a deja  de  nombreux  mois  que  cela  dure  et  a 
en  juger  par  l’etat  actuel  d’emotivite,  de  depression 
dans  lequel  il  se  trouve,  il  est  peu  probable  qu’il  soit 
encore  pres  de  la  guerison.  Celle-ci  est  possible  ce- 
pendant,  j’en  suis  persuade,  mais  combien  de  temps  se 
fera-t-elle  attendre  ? C’est  ce  que  je  ne  saurais  preciser. 

Quelque temps  apresla  logon  qui  precede, M.  le  profes- 
seur  Charcot  montrait,  dans  une  de  ses  conferences  cli- 
niques  (1),  un  nouveau  malade  atteint  de  la  forme  in- 
tentionnelle  du  tremblement  hysterique.  Je  donne  ici 
l’observation  de  ce  malade,  d’apres  les  documents  qui 
m’ont  ete  obligeamment  fournis  par  M.  Dutil. 

Le  nomme  Mas. . . , age  de39ans,  cultivateur,  est  entre  dans 
le  service  de  clinique  des  maladies  nerveuses  le  16  janvicr  1890. 

On  ne  connait  rien  touchant  ses  antecedents  heredilaires, 
car  il  est  enfant  assiste  et  n’a  jamais  connu  ses  parents.  Il 
resta  a l’hospice  des  Enfants-Assistes  jusqu’a  l’age  de  11  ans. 
A cette  epoque,  on  l’envoya  dans  une  ferme  aux  environs 
d’Auxerre  et  il  y resta  a cultiver  la  terro  jusqu’a  19  ans.  Il 
s’engagea  alors  comme  soldat  pour  la  duree  de  la  guerre  de 
1870,  prit  dos  le  debut  une  plcuresie  grave  qui  l'empecha  d’y 


(I)  F6vrier  1890. 
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prendre  part,  puis,  a la  fin  do  la  campagne,  roprit  du  service  et 
resta  soldat  jusqu’en  1882,  do  19  a 32  ans.  II  servit  moitie  en 
France,  moitie  en  Algerie. 

Libere  du  service  militaire,  il  travailla  comrae  « plongeur  » 
(laveur  de  vaisselle)  dans  les  restaurants  a Paris,  pendant 
quatre  mois.  II  fut  alors  atteint  d’un  eczema  dans  la  paume 
des  mains  et  aux  pieds.  Le  medecin  qu’il  consul ta  lui  ayant 
conseille  de  changer  de  metier,  ilquitta  Paris  et  alia  travailler 
la  terre  aux  environs  d’Auxerre.  C’est  la  qu’il  fut  pris,  il  y a 
deux  ans,  des  troubles  pour  lesquels  il  s’est  presente  a la  con- 
sultation du  Bureau  central,  d’ou  M.  P.  Marie  a eu  l’amabilite 
de  nous  l’envoyer. 

Dans  la  periode  anterieure  de  sa  vie,  il  n’avait  eu  aucun 
trouble  nerveux.  Il  n’est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique. 

C'est  a 17  ans,  alors  qu’il  travaillait  a la  campagne,  qu’il  eut 
sa  premiere  attaque  de  nerfs.  Elle  se  produisit  sans  aucune 
causo  provocatrice.  Dans  la  suite,  il  en  eut  en  moyenne  une 
chaque  mois.jusqu’a  son  arrivee  au  service  militaire,  pendant 
lequel  il  n’en  eut  qu’une  seule.  Plus  tard,  jusqu’a  Papparition 
de  la  maladie  aotuelle,  il  n’en  eut  point  du  tout.  Sesattaques 
se  ressemblent  toutes,  elles  sont  souvent  provoquees  par  une 
contrariete.  Voici  comment  il  les  decrit  : « Qa  le  prend  dans 
le  ventre,  puisga  monte  en  suivant  le  creuxde  l’estomac  jus- 
qu’a la  gorge  ; la  gorge  est  serree,  le  coeur  bat  tres  fort  ; c’est 
comme  s’il  etait  etouffe.  Il  a des  bruits  dans  les  oreilles,  ga 
lui  cogne  dans  les  tempes,  puis  il  voit  trouble  et  perd  con- 
naissance.  Il  se  debat  tres  fort,  il  crie.  L’attaque  dure  une 
demi-heure  environ,  puis  tout  est  fini.  Dans  les  intervalles, 
autrefois,  il  etait  bien  portant.  » 

Des  qu’il  commenga  a etre  sujet  a ces  crises,  son  caractcre, 
qui  auparavant  etait  calme,  placide,  se  modifia.  Il  devint  colere 
et  violent,  s’emportant  pour  des  riens.  C’est  ainsi  qu’etant 
soldat,  il  adressa  un  jour  des  injures  et  des  menaces  a un 
superieur  et  fut  condamne  pour  ce  fait  a cinq  ans  de  prison. 

.le  raconte  un  fait  auquel  on  pourrait  attribuer  un  certain 
role  dans  le  developpement  de  ses  premiers  accidents  nerveux, 
si  l’on  etait  mieux  fixe  sur  sa  date.  Il  aurait  eprouve  unevive 
frayeur  causee  par  des  mauvaia  plaisants  qui,  une  nuit,  s’em- 
parerent  de  lui  et  l’envelopperent  dans  un  drap.  Cette  histoire 
est  anterieure  a son  depart  pour  le  regiment.  Il  en  fut  malade, 
dit-il,  pendant  un  mois,  eprouvant  une  sorte  do  courbature 
generate  et  des  terreurs  nocturnes,  qu’il  ne  pouvait  vaincre 
qu’en  laissant  de  la  lumiere  toute  la  nuit  dans  sa  chambre. 
Maisces  troubles  cesserent,  et  plus  tard,  quand  il  s’engagea, 
il  n’en  etait  plus  question. 

Charcot.  5 
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Ilisloire  de  la  maladie.  — II  y a deux  ans  (fevrier  1885), 
sans  motif,  sans  avoir  eu  d’attaque  de  nerfs,  il  semit  a begayer. 
Son  maitre,  les  enfants  de  la  maison  se  moquaient  de  lui,  ce  qui 
l’irritait  beaucoup,  et  « il  s’en  allait  pour  ne  pas  les  frapper  ». 
Puis  survint  une  sorte  d’affaiblissement  general  ; il  ne  pou- 
vait  pas  travailler  et  avait  envie  de  dormir  toute  la  journee  ; 
il  avait  perdu  l’appetit,  quoique  ne  souffrant  d’aucun  trouble 
de  la  digestion.  La  nuit  il  avait  des  etouffements,  souffrait 
d’une  douleur  dans  le  flanc  gauche  (siege  actuel  d’une  zone 
hysterogene)  et  d’une  vive  cephalalgie  frontale.  Pas  de  symp- 
tomes  neurastheniques  bien  nets. 

Il  etaitdans  cet  etat  depuis  une  quinzaine  de  jours,  lorsque 
le  tremblement  apparut  graduellement,  dans  les  deux  jambes 
d’abord,  puis  dans  les  membres  superieurs.  Il  entra  alors  a 
l’hopital  d’Auxerre  ou  il  sejourna  un  an.  Pendant  toute  cette 
annee  on  lui  fit  tous  les  deux  jours  des  frictions  mercurielles, 
avec  une  interruption  de  huit  jours  cbaque  semaine,  et  on  lui 
donna  de  l’iodure  de  potassium  continuellement.  11  finit  par 
avoir  une  stomatite  intense  et  perdit  plusieurs  dents.  Le  trem- 
blement persistait  et  meme  s’aggravai  t. 

Le  20  mars  1889  il  entra  a l’hopital  Necker,  service  de 
M.  Rendu,  envoye  par  l’Assistance  publique.  On  lui  admi- 
nistra  des  douches  froides.  Pendant  son  sejour,  qui  dura  un 
mois,il  eut  deux  attaques  de  nerfs  pendant  la  nuit.  Il  fit  ensuite 
plusieurs  sejours  dans  divers  hopitaux,  Laennec,  Lariboisiere, 
Vincennes,  continuant  toujours  a trembler.  Les  bulletins  de 
sortie  des  divers  services  ou  il  est  entre  portent  les  diagnos- 
tics de  sclerose  en  plaques,  alcoolisme,  myelite  chronique.  Le 
bulletin  de  Necker  (service  de  M.  Rendu)  fait  defaut  (1). 

Etat  actuel.  — Anesthesie  pour  le  tact,  la  douleur  et  la  tem- 
perature dans  la  moitie  gauche  de  la  face,  du  front  et  de  la 
partie  antero-laterale  du  cuir  chevelu.  Le  pavilion  de  l’oreille 
a conserve  sa  sensibilite  au  toucher  et  a la  temperature,  mais 
est  analgesique.  Le  conduit  auditif  est  totalement  anesthesique. 

La  conjonctive  gauche  est  anesthesique ; la  cornee  est  sen- 
sible. 

La  membrane  pituitaire  du  cote  gauche  est  completement 
insensible. 

Portout  ailleurs  la  sensibilite  est  absolument  normalc. 


(1)  L’observation  resumde  de  ce  malade  se  trouve  dans  le  tra- 
vail sur  le  tremblement  hystbrique  que  M.  Rendu  a communique 
ala  Society  mbdicale  des  hopitaux.  Voir  Bulletins  et  Memoires 
de  la  Societe  medicale  des  Hopitaux  de  Paris,  12  avril  1889, 
p.  182.  Obs.  II  du  mgmoire  de  M.  Rendu. 
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L’odorat  est  aboli  h gauche,  ainsi  que  le  gout.  L’ouio  cst 
pcut-etre  un  peu  diminuee  h droite.  Du  cote  de  la  vision,  on 
constate  un  double  reirecissement  du  champ  visuel,  de  50°  a 
droite,  do  45°  a gauche,  avec  do  la  micromegalopsie  pour  l’ceil 
gauche,  sans  dyschromatopsie. 

Pas  dc  paralysie  ni  de  contracture,  mais  faiblesse  generalo. 
Le  mnlade  ne  pcut  marcher  beaucoup  et  est  tout  do  suite 
fatigue. 

Dynamomfitro  : main  gauche  24  kil. 

— droite  : 34  kil. 

Le  trouble  de  la  motilite  qui  domine  chez  lui  est  le  trem- 
blemcnt. 

Tremblement. — II  est  generalise,  predominant  aux  membres 
infericurs  ct  cn  particulier  au  membre  inferieur  droit. 

II  n’existe  pas  quand  le  malade  est  tranquillement  couche. 
Mais,  des  qu’il  leve  une  jambe  ou  veut  saisir  un  ob- 
jct,  le  tremblement  apparait  aussitot  dans  le  membre  qui 
entre  en  action.  II  est  done  intentionnel. 


Fig.  17.  — Trac6  du  tremblement  de  la  t6te  chez  le  nomm6  M...  Dans  la 
moiti6  gauche  de  la  figure,  le  malade  est  debout  sur  place  ; dans  la 
moitie  droite,  il  est  en  marche. 


Quand  le  malade  est  assis,  les  mains  et  la  tete  tremblent 
peu  et  mcme  quelquefois  pas  du  tout,  dans  les  moments  d’ac- 
calmie.  Mais  les  membres  inferieurs  sont  animes  d’oscillations 
tout  a fait  analogues  a celles  que  Ton  observe  souvent  chez 
les  paraplegiques  spasmodiques  par  le  fait  de  la  trepidation 
spinale. 

Lorsqu’il  est  assis,  si  on  lui  dit  de  prendre  un  verre  plein 
d'eau,  on  voit  le  tremblement  s’exagerer  enormement  dans  le 
membre  qui  tient  le  verre  et  il  ne  peut  le  fairo  parvenir  a ses 
levres  sans  en  avoir  projete  de  tous  cotes  la  plus  grande 
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partie,  absolument  corame  cela  a lieu  dans  la  sclerose  en 
plaques. 

Quand  le  sujet  est  debout,  les  oscillations  des  membres  in- 
ferieurs  prennent  une  intensite  lout  a fait  remarquable.  Tout 
le  corps  est  alors  violemment  agite  et  la  tete  est  animee  de 
secousses  dans  le  sens  antero-posterieur  (lc  malade  « dit  oui  »). 

Le  rythme  de  ce  tremblement  est  parfaitement  regulicr.  Le 
nombre  des  oscillations  est  plus  grand  que  dans  la  sclerose 
en  plaques. 

II  s’accroit  notablement  sous  l'influence  des- emotions,  par 
la  pression  sur  une  zone  hysterogene.  rachidienne,  aprcs  les 
attaques  de  nerfs. 

Le  malade  a a peu  pres  une  attaque  tous  les  mois.  Elies  sont 
precedees  d’une  aura  classique,  dont  nous  avons  deja  donne 
la  description  plus  haut,  d’apres  le  malade  lui-meme.  Elies 
consistent  en  convulsions  desordonnees,  grands  mouvements, 
cris,  etc.,  et  s'accompagnent  de  perte  de  la  connaissance.  Ce 
sont  des  attaques  d’hysterie  tout  a fait  typiques. 

II  a,  en  outre,  de  petites  attaques  dans  lesquelles  l’aura 
aboutit  seulement  a une  crise  de  larmes,  sans  convulsions  ni 
perte  de  connaissance. 

Pas  de  morsure  de  la  langue,  pas  de  miction  involontaire 
pendant  Pattaque. 

Ainsi  que  le  faisait  remarquer  M.  Charcot,  clans  la 
leQon  ou  il  a presente  cet  homme,  il  s’agit  la  d’un  trem- 
blement  hysterique  du  type  intentionnel  qui  peut  etre 
justement  rapproche  du  premier  malade  de  la  legon 
precedente.  L’analogie  avec  la  sclerose  en  plaques 
etait  telle  que  l’erreur  de  diagnostic  a ete  faite  dans 
l’un  des  hopitaux  ou  a sejourne  le  malade  anterieure- 
ment  a son  arrivee  a la  Salpetriere.  L'autre  diagnostic 
porte  dans  un  autre  hopital,  celui  d’alcoolisme,  • se 
comprend  moins.  Le  tremblement  intentionnel  de 
Mas..*.,  avec  ses  larges  oscillations  dans  les  mouve- 
ments volontaires,  sa  cessation  complete,  le  malade 
^tant  couche,  n’a  aucun  rapport  avec  le  tremblement 
de  l’ethylisme  qui  est  vibratoire,  continu  et  nullement 
ou  faiblement  influence  par  les  mouvements  inten- 
’tionnels. 

' De  pareilles  erreurs  ne  devront  plus  etre  commises 
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aujourd’hui  quo  nous  connaissons  mieux  les  caracteres 
ties  clivers  tremblements  hysteriques,  grace  auxrecents 
travaux  sur  celte  question.  G’est  un  chapitre  de  plus  a 
ajouter  a l’histoire  si  interessante  tleja  et  si  chargee  de 
la  simulation  hysterique  ties  diverses  maladies  du  sys- 
fceme  nerveux  (1). 


(1)  Voir  sur  ce  sujet  l’intfircssante  llifcsc  de  M.  Souques, 
interne  medaille  d’or  des  hopitaux,  sur  les  syndromes  hysl6riqu.es 
o simulaleurs  » des  maladies  oryaniques  de  la  moelle  6pinierc 
(lli.  Paris,  1891)  ctson  travail  paru  dans  la  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpelriere,  1891.  (G.  G.). 
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IV. 


Sur  un  cas  de  migraine  ophthalmopl6gique. 

( Paralysie  oculo-motrice  periodique). 


I.egon  da  16  mai  1890). 


Sommaire.  — Synonymie  : paralysie  oculo-motrice  r6cidivante. 
Migraine  ophthalmiquc  et  migraine  ophthalmopl6gique.  Histo- 
rique:  cas  de  Mobius,  Hasner,  Senator,  Saundby,  Parinaud  et 
Marie,  etc...  P<5riode  de  douleur;  pSriode  de  paralysie  portant 
sur  tous  les  filets  de  la  3e  paire;  phriode  de  remission ; leurs 
caracthres,  leur  retour  pdriodique  plus  ou  moins  net.  Debut  dans 
l’enfance. 

Prdsentation  de  la  maladc : Dhbut  anormal,  a 1’age  de  30  ans,  de 
la  migraine  ophthalmopldgique,  qui  avait  dtc  pr6c6d6e  de  mi- 
graines vdritables  datant  de  l'age  de  15  ans.  Longue  durde  de  la 
pdriode  doulourcuse.  Periodc  paralytiquc : ophthalmop'6gie  in- 
terne et  externe  occupant  toutes  les  branches  des  3°  et  6"  paires. 

Essai  de  pathoghnie.  Trois  cas  avec  autopsie  : ldsions  sur  le 
Irajet  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

Traitement : Bromures  ; iodure  de  potassium ; quelquefois 
traitement  antisyphilitique. 


Messieurs, 

A propos  (Tune  malade  qui  s’est  presentee  a l’unc  de 
nos  policliniques  du  mardi  et  quo  je  vous  ai  signalec  a 
l epoque,  je  vais  entrer  dans  quelques  details  relative- 
ment  a un  syndrome  pcu  connu  encore,  mais  au 
sujet  duquel  les  faits  depuis  quelque  temps  tendcnt  a 
se  multiplier;  on  peut  prevoir  par  la,  des  a present, 
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quo  sous  peu  co  syndrome  s’installera  definitivement 
dans  la  clinique  neuropathologique. 

Vous  aurez  bientot  l’occasion  d’etudier  sur  nature  les 
principaux  caracteres  dc  l’affection  dont  je  parlc,  chez 
la  malade  on  question.  Bien  qu’elle  se  presente  la  sous 
une  forme  relativement  un  peu  anormale,  le  cas,  vous 
le  reconnaitrez  aisement,  ne  s’ecarte  pas  foncierement 
cependant  du  type  fondamcntal. 

Je  designerai,  si  vous  voulez  bien,  le  syndrome  dont 
il  s’agit  sous  le  nom  de  migraine  ophthalmoplegique. 
C’est  que  dans  cette  migraine-la  il  y a accompagne- 
ment  necessaire  d’une  paralysie  d’un  des  nerfs  moteurs 
oculaires  communs ; et,  remarquez-le  bien,  car  c’est  la 
un  trait  saillant,  caracteristique,  la  paralysie  porte  non 
seulement  sur  les  branches  qui  se  rendent  aux  muscles 
exterieurs:  droit  interne,  droit  superieur,  droit  inferieur, 
petit  oblique,  releveur  de  la  paupiere;  mais  encore  sur 
les  rameaux  interieurs,  sur  ceux,  en  d’autres  termes, 
qui  se  distribucnt  aux  muscles  ciliaires  et  a l’iris.  C’est 
done  une  ophlhalmopldgie  totale  qui  s’observe  ici  et,  a 
ce  propos,  je  vous  rappellerai  que  la  denomination 
d’ophthalmoplegie  externe  est  reservee  aux  cas  ou  les 
muscles  exterieurs  de  l’ceil,  seuls,  sont paralyses,  tandis 
qu’on  appelle  avec  Hutchinson  du  nom  d'ophthalmo- 
plegie  interne  celle  ou,  au  contraire,  la  paralysie  porte 
exclusivement  sur  les  muscles  ciliaires  et  iriens. 

En  Allemagnc,  ou  les  premieres  descriptions  du 
complexus  morbide  ont  ete  faites,  on  le  designe  sous 
le  nom  de  paralysie  oculo-motricerecidivante  (Manz, 
Mauthner)  ou  de  paralysie  oculo-motrice  periodique 
(Joachim,  Senator).  A ces  denominations  je  prefere 
celle  de  migraine  ojihthalmopldgique,  d’abord  parce 
que,  si  je  ne  me  trompe,  clle  fait  mieux  image,  signa- 
lant  les  analogies  incontestables  qui  existent  entre  l’af- 
fection  qui  nous  occupe  et  les  migraines  classiques; 
ensuite  parce  qu’elle  releve  un  element  qui  ne  figure 
pas  dans  les  autres  denominations,  a savoir  l’element 
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douleur,  lequel  joue,  clans  Fespeco,  un  role  considerable, 
car,  en  somme,  dans  cette  sorte  do  migraine,  la  para- 
lysie  de  l’oculo-moteur  n’apparait  jamais,  autant  qu’on 
sache,  qu’a  la  suite  d’une  periode  douloureuse  le  plus 
souvent  accompagnee  de  vomissements. 

Avant  d’entrer  dans  les  details  de  la  description,  je 
vais  en  quelques  mots  indiquer  l’historique  du  sujet  et 
signaler  les  principales  sources  ou  vous  pourriez  puiser 
si  vous  vouliez  approfondir  une  question  qui  est  et  res- 
tera  encore  pendant  longtemps  peut-etre  a l’etude. 

C’est  tout  recemment,  en  1884,  que  P.-J.  Mobius  a 
appele  pour  la  premiere  fois,  en  Allemagne,  Fatten tion 
sur  ce  complexus  morbide,  a propos  d’une  observation 
a lui  propre  dont  il  a rapproche  un  cas  publie  par 
Hasner,  en  1883  (dans  le  Prager.  mecl.  Wocli .,  n°  10, 
7 mars)  et  un  autre  publie  en  1882  ( Lancet , t.  II,  n°  9, 
1882,  p.  345)  par  M.  Saundby.  Puis  sont  venues  les 
observations  de  Thomsen,  de  Manz,  une  nouvelle  ob- 
servation de  Saundby,  une  de  Remak,  une  de  Joachim, 
une  de  Bernhardt  et  plusieurs  autres. 

Vous  lirez  avec  interet  les  articles  d’histoire  et  de 
critique  rediges  par  Mobius , Mauthner  (Die  Lehre 
von  den  Augenmuskellahmungen,  Wiesbaden,  1889, 
p.  347),  Joachim  et  enfm  Senator.  Le  travail  de  ce  der- 
nier auteur,  publie  dans  les  Archives  de  Leyden  (1888), 
est  particulierement  interessant  et  instructif. 

Nous  ne  devons  pas  oublier  que  deja,  en  1885,  dans 
les  Archives  de  Neurologie , a propos  d’une  observa- 
tion recueillie  dans  mon  service  , M.  Parinaud  et 
M.  Marie,  alors  mon  chef  de  clinique,  avaient  decrit  la 
nevralgie  oculaire  a retour  'periodique  — notre  mi- 
graine ophthalmoplegique  — et  reproduit  les  sept  ob- 
servations publiees  anterieurement  a la  publication  de 
leur  travail  par  les  divers  auteurs,  en  les  faisant  suivre 
de  remarques  importantes. 

Actuellement,  a l’he.ure  qu’il  est,  le  nombre  des  ob- 
servations du  groupe  est  de  19  environ;  la  notre  d’au- 
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jourd’hui  sera  le  20°.  C’est  peu,  sans  doute;  mais  on  no 
saurait  meconnaitre  que,  malgre  des  variations  indivi- 
duelles  assez  etendues,  ces  cas  forment  un  groupe  pa- 
thologique  vraiment  coherent  et  qui  merite  bion  d’etre 
considere  comme  se  rapportant  a un  type  clinique. 


J’en  viens  maintenant  a la  description  qui  nous  per- 
mettra  tout  a l’heure  de  mettre  en  valeur  notre  propre 
observation;  mais,  des  l’origine,  je  voudrais  essayer  do 
justifier,  mieux  encore  que  je  no  l’ai  fait  plus  haut,  cette 
denomination  de  migraine  ophthalmoplegique  que  j’ai 
choisie  de  preference  a toute  autre.  Vous  savez  du  reste 
ce  qu’onentend  par  migraine:  migraine,  hemicranie,  c’est 
une  douleur  de  tete  non  toujours,  tant  s’en  faut,  unilate- 
rale,  contrairement  a ce  que  le  terme  semblc  exprimer; 
douleur  revenant  par  acces  et  compliquee  le  plus  sou- 
vent  de  troubles  des  fonctions  gastriques.  Quelques  au- 
teursajoutent  ala  caracteristique  que  la  maladie  n’offre 
aucun  danger.  II  est  vrai  qu’il  en  cst  ainsi  dans  la 
grande  majorite  des  cas;  mais  il  ne  faut  pas,  cependant, 
vous  le  reconnaitrez  tout  a l’heure,  accepter  sans  re- 
serves cette  prediction  optimiste. 

La  migraine  ne  parait  pas  constitucr  une  entite,  une 
unite;  elle  comprend  des  formes,  deux  au  moins,  tene- 
ment differentes  par  leurs  allures,  qu’on  pout  se  de- 
mander  si  elles  ne  doivent  pas  etre  separees  radicale- 
ment  a titre  d’especes  distinctes.  Ainsi,  pour  ne  parler 
que  des  grandes  divisions,  a cote  de  la  migraine  clas- 
sique  que  les  auteurs  anglais,  Liveing  en  particulier, 
appellent  Sick  headache , Bilious  headache,  pour  bien 
marquer  la  participation  des  fonctions  gastriques,  il  y a 
lieu  de  decrire  separement  le  Blind  headache , dans 
lequel  il  y a egalomcnt,  dans  la  majorite  des  cas,  nau- 
sees,  malaises,  vomissements,  mais  ou  surtout  — c’est 
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la  le  trait  particular  — il  se  presente  un  trouble  spe- 
cial de  la  vision,  a savoir  : scotome  scintillant 
cl’abord , puis  modification  lidmiopique  du  champ 
visuel. 

Notons  en  passant  que  ces  troubles  oculaires  s’ac- 
compagnent,  dans  bien  des  circonstances,  d’une  paresie 
fugace  d’un  des  membres  superieurs,  avec  sensation 
d’engourdissement  remontant  del’extremite  du  membre 
vers  un  cote  des  levres  et  de  la  langue,  en  meme  temps 
que  se  produit  un  trouble  aphasique  ternporaire  qui 
cause  presque  toujours  aux  malades  les  plus  vives  in- 
quietudes alors  meme  qu’ils  sont  depuis  lontemps  de- 
venus  coutumiers  du  fait. 

A propos  de  cette  forme  de  la  migraine,  je  rappellerai 
que  le  pronostic  pretendu  constamment  favorable  des 
accidents  migraineux  ne  trouve  pas  ici  sa  justification ; 
car  il  peut  arriver,  ainsi  que  je  l’ai  depuis  longtemps 
releve,  que  quelques-uns  de  ces  accidents,  hemiopie, 
aphasie,  paresie,  crises  epileptoiides,  etc.,  transitoires 
il  est  vrai  dans  la  regie,  se  prolongent  cependant  et 
s’etablissent  meme  quelquefois  definitivement  en  per- 
manence. Vous  verrez  le  parti  que  nous  chercherons 
a tirer  tout  a l’heure  de  la  connaissance  de  ces  faits. 

Il  est  clair  qu’il  n’existe  pas  de  lesions  organiques 
permanentes  dans  les  migraines,  du  moins  a l’origine. 
Ainsi  dans  la  migraine  ophthalmique,  pour  ne  parler  que 
de  celle-la,  il  y a lieu  de  penser  qu’une  ischemie  corti- 
cale  par  spasme  vasculaire,  suivie  d’hyperemie,  loca- 
lises surtout  dans  les  regions  parietales,  est  la  cause 
physiologique  de  la  plupart  des  accidents.  Mais  il  y a 
lieu  de  penser  aussi  que  ces  lesions  purement  dyna- 
miques,  fonctionnelles  comme  on  dit,  peuvent,  par  la 
repetition  frequcnte  des  actes,  devenir  l’occasion  de  la 
manifestation  de  lesions  organiques.  C’est  ainsi  que  les 
arterioles  mises  en  cause  devront,  a la  suite  de  ces 
spasmes  prolongcs  et  frequents  qu’elles  subissent  dans 
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les  acces  de  migraine,  devenir  le  siege  des  alterations 
de  l’endarterite  et  donner  lieu,  par  suite,  a un  vice  de 
canalisation  plus  ou  moins  prononce.  En  consequence  la 
vitalite  des  elements  nerveux  que  ces  arterioles  nour- 
rissent  pourra  se  montrer  plus  ou  moins  serieusement 
et  parfois  definitivement  compromise.  L’hypothese  est 
d’ailleurs  justifiee  par  une  observation  de  M.  Galezowski 
montrant  qu’une  thrombose  de  l’artere  centrale  de  la 
retine  a pu  se  produire  a la  suite  d’acces  repetes  do 
migraine  ophthalmique. 


Mais  je  reviens  apres  cette  digression  aux  cas  que 
nous  devons  considerer  particulierement.  II  convien- 
draitdonc,  d’apres  ce  que  je  vous  ai  dit,  de  reconnaitre 
desormais  l’existence  d’une  nouvelle  espece  de  migraine 
ophthalmique  dans  laquelle,  en  l’absence  de  scotome 
scintillant,  d’hemiopie,  de  paresie  avcc  engourdisse- 
ment  d’un  membre  superieur,  etc.,  les  symptomes 
oculaires  seraient  represents  par  une  paralysie  du  mo- 
teur  oculaire  commun.  Chose  remarquahle,  c’est  tou- 
jours  en  pareil  cas,  ainsi  que  j’ai  dit  deja,  d’une  para- 
lysie totale  de  l’oculo-moteur  qu’il  s’agit  et,  en  outre, 
cette  paralysie  est  en  quelquc  sorte  exclusive;  ellc 
n’interesse  pas,  en  effet,  les  autres  nerfs  moteurs  do 
l’ceil. 

Les  effets  symptomatiques  de  ce  genre  de  paralysie 
sont  naturellement  ceux  que  vous  avez  prevus  : stra- 
hisme  en  dehors,  chute  cle  la  paupiere , impuissance 
motrice  dans  le  domaine  de  la  3®  paire,  diplopie  spe- 
ciale  a ce  genre  de  paralysie;  de  plus  tous  les  caracteres 
de  l’ophthalmoplegie  interne  a savoir : paralysie  de 
1’accom  modal  ion  : le  malade  ne  peut  plus  lire  a la  dis- 
tance ordinaire  a un  verre  fortement  convexe  peut  seul 
ramener  la  vision;  paralysie  de  l’iris  manifesle  non 
seulement  dans  les  mouvements  de  convergence  des 
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yeux,  mais  encore  sous  Taction  do  la  lumiere.  Nous 
trouvons  la,  remarquez-le  cn  passant,  les  caracteres  qui 
distinguent  les  paralysies  peripheriques  ou  basilaires 
de  Toculo-moteur  commun,  des  paralysies  dites  nu- 
cleates du  meme  nerf. 

Un  autre  trait  encore  presque  specifique  et  fort  sin- 
gular incontestablement,  c’est  que  la  paralysie  oculo- 
motrice  n’occupe  jamais  qu’un  seul  ocil;  elle  ne  se 
repand  pas  d’un  coil  a Tautre  et,  chose  remarquable, 
c’est,  dans  un  cas  donne  de  migraine  ophthalmoplegique, 
toujours  le  memo  ceil  qui  sera  frappe  dans  les  acces 
subsequents ; tantot  c’est  Toeil  droit,  tantot  c’est  l’ceil 
gauche  qui  deviendra  le  siege  des  phenomenes  para- 
lytiques,  mais,  je  le  repete,  des  le  premier  acces,  on 
pourra  prevoir  si  la  migraine  et  la  paralysie,  dans  T evo- 
lution de  la  maladie,  se  localiseront  a Tavenir  du  cote 
droit  ou,  au  contraire,  du  cote  gauche. 

L’oeil  dans  les  acces  se  montre  un  peu  congestionne 
en  general ; Pexamen  ophthalmoscopique  pendant  ce 
temps  ne  fournit  que  des  resultats  negatifs. 

Messieurs,  il  n’y  a pas  que  l’element  paralysie  a con- 
siderer  dans  la  migraine  ophthalmoplegique ; la  douleur, 
l’hemicranie,  la  migraine  en  un  mot  est  la,  toujours 
presente,  et  tient  d’abord  le  premier  plan.  Voici  com- 
ment les  choses  se  passent  : c’est,  remarquez-le  bien, 
la  douleur,  et  souvent  une  douleur  intense,  atroce, 
disent  quelques-uns,  qui  ouvre  la  scene ; cette  douleur 
est  une  hemicranie  par  excellence,  elle  reste  localisee 
d’un  seul  cote  pendant  toute  la  duree  de  l’acces,  bien 
plus  regulierement  que  cela  ne  se  voit  dans  la  migraine 
vulgaire,  siegeant  a la  region  temporal e et,  en  outre, 
s’etendant  tantot  a Tocciput,  tantot  a la  nuque  ou  en- 
core sur  les  deux  a la  fois.  La  douleur  s’accompagne 
d’ailleurs  generalement,  comme  dans  les  autres  formes 
de  la  migraine,  de  malaises,  de  nausees  et  de  vomisse- 
ments. 
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Dans  l’acces  la  duree  de  cctte  periode  douloureuse  est 
variable  ainsi  que  nous  lc  dirons  dans  un  instant,  mais 
courte  ou  longue  cette  phase  est  marquee  par  des 
exacerbations  tantot  matinalos,  comme  dans  le  cas  dc 
Marie  ct  Parinaud,  tantot  vesperales  ainsi  quo  vous  le 
verrez  dans  le  fait  qui  va  vous  etre  presente. 

Un  autre  caractere  de  cette  periode  douloureuse  c’est 
qu’elle  se  termine  brusquemcnt,  comme  par  enchante- 
ment,  au  moment  meme  ou  apparait  la  paralysic  oculo- 
motrice.  Celle-ci  scmble  jouer  la,  en  somme,  le  role 
de  ce  que  l’on  appelait  autrefois  un  phenomene  cri- 
tique. Oui,  je  le  repete,  la  douleur  et  aussi  le  malaise 
et  les  vomissements  disparaissent  rapidement  pour 
faire  place  a la  paralysie  qui  persistera  ensuite  pendant 
une  periode  de  temps  qui  peut  varier  de  quelques  jours 
a plusieurs  semaines. 

★ 

¥ ¥ 

Vous  avez  compris,  par  ce  qui  precede,  quelle 
est  la  constitution  typique  d’un  acces  dc  migraine 
ophthalmoplegique  ; il  se  compose  essentiellement 
de  deux  periodes  successives  : Tune,  la  premiere  en 
date,  qui  peut  etre  appclee  douloureuse,  est  marquee  par 
l’hemicranie,  le  malaise  et  les  vomissements;  l’autre, 
la  seconde,  est  la  periode  paralytique.  Mais  vous  au- 
riez,  Messieurs,  une  idee  fort  imparfaite  de  l’affection 
si  je  n’insistais  pas  actuellemcnt  sur  ee  qui  est  relatif 
d’abord  a la  duree  de  chacune  des  crises,  et  aussi  a la 
duree  des  intervalles  qui  les  separent.  II  y a,  en  effet, 
a constater  sur  ces  deux  points  des  variations  nom- 
breuses,  considerables  meme,  ct  il  y a lieu,  en  conser 
quence,  d’etablir  a cet  egard  des  categories,  bien  que, 
a mon  avis,  les  variations  dont  il  s’agit  puissent  etre 
ramenecs  toujours  au  type  fondamental. 

Pour  ce  qui  est  d’abord  de  la  duree  de  chacune  des 
crises,  il  y a a considerer,  en  premier  lieu,  celles  ou 
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l’acces  no  s’elend  pas  a plus  dc  3,  4,  5,  6 jours,  tout 
compris  : periode  douloureuse  et  periode  paralylique. 
Remarquez  a ce  propos  que  la  duree  de  Faeces  meme  1c 
plus  court  de  migraine  ophthalmoplegique  depasso  tou- 
jours  de  beaucoup  celle  des  acces  normaux  de  migraine 
vulgaire  ou  ophthalmique;  j’ajouterai  que  dans  les  cas 
ou  l’acces  est  de  courte  duree  les  periodes  intercalaires 
sont  relativement  courtes  ou,  aulrement. dit,  les  acces  se 
succedent  plus  frequemment ; c’est  ainsi  qu’on  peut 
voir  les  acces,  dont  la  duree  ne  depasse  pas  quatre  ou 
six  jours,  reparaitre  plus  ou  moins  regulierement  en- 
viron tous  les  mois,  a peu  pres  douze  fois  par  an. 

Je  signalerai  quelques  observations  a titre  d’exemples 
du  genre  : 

i°  Cas  de  Senator  (Zeitsch.  fur  klin.  Medic.,  1888,  p.  253). 
— Femme  de  22  ans.  Debut  a l’age  de  8 ans  environ.  Un  rcces 
tous  les  mois  depuis  cette  epoque.  La  duree  de  chaque  acces 
est  de  5a  6 jours.  Ladov.leur  delete,  accom;  agnee  c!e  frissons, 
siege  a droite,  et  c’e:t  a dreitc  que  l’cphthalmoplegio  se  pro- 
duit.  L’ophthalmcplegie  chcz  ce  sujet  n’a  paru  que  dans  un  petit 
nombre  d’acces. 

Ce  cas  met  en  lumiere  lc  fait  interessant  que  chez 
quelques  sujets  la  periode  douloureuse  peut,  dans  cer- 
tains acces,  exister  seule  et  ne  pas  etre  suivie  de  la 
periode  paralytique. 

2°  Cas  de  Manz  ( Berlin . klin.  Woch.,  aout  1889,  n°  34).  — 
23  ans,  cocher.  Debut  a lago  de  14  ans,  acces  toutes  les  4 cu  6 
semaines.  Ils  durent  de  3 a 4 jours.  La  douleur  occupe  ?e  cole 
gauche,  elle  s’accompagne  de  frissons,  malaise,  soif,  vertiges, 
perte  d’appetit,  pas  dc  vomissements,  paralysi  >.  oculo-motrice 
gauche.  A la  suite  du  dernier  acces  observe,  un  certain  degre 
de  chute  d?  la  paup'ero  et  la  diplopie  croisee  ontpersiste  pen- 
dant pres  de  8 semaines. 

3°  Cas  de  Hasner  (cite  d’apres  Mcebius).  — Fille  de  17  ans, 
acces  courts  ; duree  de  3 a 6 jours  environ,  mensuels.  Debut  a 
l’age  de  13  ans.  La  douleur  et  l’ophthalmoplegie  siegent  a 
gauche.  Ilya  du  malaise  et  des  vomissements.  Lo  ptosis  ne 
dure  pas  plus  de  3 jours.  L’accommodation  reste  en  defaut  plus 
longtemps. 
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Une  seconde  categorie  sc  composera  ties  cas  dans 
lesquels  les  acces  sont  en  general  beaucoup  plus  longs 
que  dans  lc  groupe  precedent — ils  peuventdurer  10, 15 
ou  20  jours  — et  en  memo  temps  beaucoup  plus  rares. 

Les  cas  suivants  peuvent  etre  cites  comrae  des  types 
du  genre. 

1°  Cas  de  Muebius  Hoc.  cit.)  II  s’agit  d’une  fille  de  6 ans.  La' 
maladie  a debute  a l’age  de  1 an.  Les  acces  ont  eu  lieu  seule- 
ment  une  fois  environ  chaque  annee,  mais  la  duree  de  la  periode 
douloureuse  qui  s’accompagne  de  vomissements  est  de  10  a 14 
jours,  tandis  que  la  paralysie  oculaire  persiste  pendant  un 
mois  et  plus.  11  est  remarquable  que  le  second,  le  troisieme  ct 
le  quatrieme  acces  ont  paru  chaque  annee  au  mois  d’aout. 

2°  Cas  de  Marie  et  Parinaud,  observe  a la  Salpetriere  ( loc . 
cit.).  — Femme  de  26  ans.  Debut  a l’age  de  7 ans.  Les  acces 
ont  lieu  depuis  cette  epoque  chaque  annee  au  printemps.  La 
periode  douloureuse  est  marquee  par  une  ncvralgie  orbitaire 
quelquefois  accompagnee  d’embarras  gastrique  et  de  vomisse- 
ments. Sa  duree  est  de  8 a 10  jours;  pendant  ce  temps  la  douleur 
est  constante,  mais  elle  est  surtout  intense  le  matin  ; porteo 
au  maximum  vers  10  heures,  elle  s’apaiso  vers  midi  et  n’est 
plus  representee  dans  l’apres-midi  quo  par  un  sentiment  de 
pesanteur.  La  duree  de  la  diplopie  et  celle  de  la  chute  de  la 
paupiere  ont  ete  plusieurs  fois  jusqu'a  deux  ou  trois  mois. 

Les  crises,  dont  l’intensite  s’etait  altenuee  deja  a l’age  de 
loans,  lors  de  l’apparition  des  regies,  sont  devenues  moins 
intenses  encore  apres  le  mariage,  e’est-a-dire  a 26  ans. 

Ces  deux  derniers  cas  peuvent,  comme  vous  allez  le 
voir,  servir  a etablir  la  transition  entre  ceux  de  la  pre- 
miere categorie  et  celui  qui  doit  maintenant  faire  1’objet 
de  notre  etude.  Mais,  avant  d’entrer  dans  lc  detail  de  ce 
cas,  nous  devons  rclcver  encore  quelques  autres  points 
appartenant  al’histoire  naturellecle  la  migraine  ophthal- 
moplegique. 

★ 

4 4 


En  premier  lieu  il  convient  de  remarquer  que,  sur- 
tout dans  les  cas  ou  les  acces  sont  prolonges  et  rares. 
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lcs  intcrvalles  ne  sont  pas  toujours  parfaitement  libres, 
la  doulcur  apparait  parfois  dans  ces  intervalles  a l’ctat 
rudimentaire,  et  les  accidents  paralytiques,  bien  qu’at- 
tenues,  persistent  a un  certain  degre.  11  semble  qu’en 
pareille  circonstance  il  y ait  tendance  a l’etat  continu. 
II  ne  s’agit  plus  alors,  ainsi  que  l’a  parfaitement  rclcve 
M.  Senator,  d’une  maladie  periodique  dans  l’accep- 
tion  rigoureuse  du  mot,  mais  plutot  d’une  maladie 
continue  a vec  exacerbations  periodiques.  C’est  la 
justement  ce  qui  s’est  produit  a de  certaines  epoques 
chez  notre  malade  d’aujourd’bui. 

La  maladie  commence  en  general  dans  l’enfance  : 
a 11  mois,  4,  5,  15ans  ; exceptionnellement  le  debut  se 
fait  plus  tard,  et  a cet  egard  notre  fait  s’eloigne  de  la 
regie,  le  premier  acces  ayant  eu  lieu  seulement  a l’age 
de  30  ans  ; mais  il  faut  remarquer  que  chez  notre  sujet, 
de  meme  que  chez  plusieurs  autres,  les  acces  avec 
ophtbalmoplegie  ont  ete  pendant  longtemps  precedes 
par  des  acces  migraineux  sans  paralysie  oculaire. 

Ce  genre  de  migraine  parait  surtout  frequent  chez  les 
femmes  ; chez  l’homme  on  ne  l’a  encore  observe  que 
dans  4 cas. 

Il  est  des  cas,  comme  celui  de  Marie  et  Parinaud,  ou 
la  maladie  parait  tendre  a la  guerison,  mais  je  ne  crois 
pas  qu’on  puisse  citer  encore,  a l’heure  qu’il  est,  un 
seul  cas  de  guerison  veritable.  L’an  passe  il  s’est  pre- 
sente a la  policlinique  un  jeune  homme  de  20  ans  chez 
lequel  les  acces  de  migraine  ophthalmoplegique,  datant 
de  la  premiere  enfance,  survenaient  environ  tous  les 
mois.  Ils  ont  cesse  dese  produire  depuis  18  mois  envi- 
ron, mais  le  dernier  a laisse  apres  lui  une  paralysie 
complete  du  moteur  oculaire  comrnun,  qui  depuis  cette 
epoque  ne  s’est  pas  amendee.  Il  est  a craindre  quo  cette 
paralysie  soit  desormais  un  fait  accompli.  Ceci  ne  rap- 
pelle-t-il  pas,  soit  dit  en  passant,  les  reliquats  perma- 
nents signales  dans  quclqucs  cas  de  migraine  ophthal- 
mique  ? 
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Dans  l’etiologie  on  cite  deux  ou  trois  fois  un  coup  sur 
la  tete ; on  parle  quelquefois  d’heredite  nerveuse  et 
migraineuse.  Chez  notre  malade,  le  pereaete  saturnin, 
ct  il  y a eu  du  cote  maternel  une  tante  alienee. 

Les  cas  ou  la  maladie  tend  a s’aggraver  progressive- 
ment  semblent  beaucoup  plus  communs  que  ceux  ou 
elle  parait,  au  contraire,  tendre  a s’amender.  Les  pre- 
miers appartiennent  communemont  au  groupe  dont  lo 
caractere  est  que  les  acces  proprement  dits  sont  de 
longue  duree,  en  memo  temps  que  les  accidents  paraly- 
tiques,  bien  qu’attenues,  tendent  a s’eterniser  dans  les 
interval)  es. 

Un  mot  en  terminant  sur  le  diagnostic.  La  migraine 
ophthalmoplegique  ne  saurait  etre  confondue  clinique- 
ment,tantsescaracteressonttranches,avecles  autres  mi- 
graines. Une  tumeur  intra- cranienne  pourrait,  dans  de 
certaines  circonstances,  lasimuler,  mais  Lexistence  dans 
le  premier  cas  de  phenomenes  concomitants  particu- 
liers,  celle  de  la  nevrite  optique  en  particulier,  met- 
trait  bientot  sur  la  voie. 

On  ne  pourrait  la  confondre,  non  plus,  avec  ces 
ophthalmoplegies  a recidives,  portant  tantot  sur  le 
moteur  oculaire  commun,  tantot  sur  l’abducens,  qui 
sont  si  frequentes  dans  l’histoire  de  l’ataxie  locomotrjce 
progressive  et  dont  M.  Pel,  d’Amsterdam,  rapportait 
recemment  unfort  bel  exemple  [Berlin,  klin.  Woollens* 
— 6janvier  1890).  Ces paralysies recidivantes  del’ataxie 
ne  s’accompagnent  ni  de  migraines,  ni  de  vomisse- 
ments,  et  d’ailleurs  la  nature  du  cas  se  revelerait  dans 
tout  son  jour,  par  la  concomitance  d’autres  accidents 
tabetiques  caracteristiques. 

Par  tous  les  developpements  qui  precedent,  nous 
void  desormais  mis  en  mesure  de  bien  comprendre  l’in- 
teret  ducas  de  la  malade  qui  vient  d’etre  placee  devant 
nous. 

Compare  aux  types  dont  nous  venons  d’exposer  les 
traits  principaux,  ce  cas  s’en  eloigne,  vous  le  verrez, 
Charcot.  6 
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par  des  anomalies  que  nous  releverons  chemin  faisant, 
mais  il  doit  y rester  attache  cependant,  vous  le  recon  - 
naitrez,  je  pense,  avec  moi,  par  les  caracteres  fondu- 
mentaux. 

II  s’agit  d’une  femme  de  35  ans,  exer^ant  la  profes- 
sion de  brocheuse,  bien  constituee,  d’apparcnce  assez 
vigoureuse  et qui,  en  dehors  de  ses  accidents  migraineux, 
n’a  jamais  souffert  de  maladies  serieuses.  Je  ne  rap- 
pellerai  pas  ses  antecedents  hereditaires  dont  il  a ete 
question  plus  haut. 

Le  premier  acces  de  migraine  ophthalmoplegique  a 
paru  chez  elle  en  1885,  il  y a 5 ans  ; elle  etait  alors  ageo 
de  30  ans.  Voila  une  premiere  anomalie  a signaler: 
c’est,  en  effet,  nous  l’avons  vu,  dans  l’enfance  ou  la 
jeunesse,  a l'age  de  4,  5,  15  ans,  que  debute  genera- 
lement  la  paralysie  oculo-motrice  recidivante ; mais  il 
y a quelques  exceptions  a la  regie  et,  d’ailleurs,  chez 
notre  sujet,  la  maladie  d’aujourd’hui  a ete  precedee  par 
des  acces  de  cephalee,  revenant  une  ou  deux  fois  par 
mois,  qui  paraissent  avoir  presente  les  caracteres  de  la 
migraine  vulgaire  et  qui,  ayant  commence  a paraitre 
vers  l’age  de  15  a 16  ans,  ont  cesse  d’exister  a l’epoque 
tardive  de  l’apparition  des  regies,  a l’age  de  23  ans.  La 
douleur,  dans  ces  acces,  etait  bilaterale,  elle  s’accom- 
pagnait  de  vomissements  et  presentait  cette  particula- 
rite,  que  nous  allons  retrouver  dans  les  crises  ophthal- 
moplegiques,  de  se  monlrer  violente  surtout  vers  le 
soir.  Bien  qu’ils  aient  ete  separes  par  une  periode  de 
pres  de  7 annees,  il  est  difficile  de  ne  pas  croire  qu’il 
y ait  une  relation,  un  lien  quelconque  entre  cette  pre- 
miere serie  d’acces  migraineux  et  ceux  que  nous  avons 
a etudier  actuellement.  Ne  convient-il  pas  de  voir  la  un 
rapprochement  a etablir  entre  la  migraine  vulgaire  et 
la  paralysie  oculo-motrice  recidivante  ? 

Quoiqu'il  en  soit,  comme  on  l’a  dit,  la  premiere  crise 
presentant  le  caractere  ophthalmoplegique  s’est  produite 
en  1885;  c’etait  au  mois  de  mars.  La  malade  a conserve 
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le  parfait  souvenir  de  toutes  les  circonstances  de  l’ac- 
ces,  lesquelles  se  sont  reproduces,  d’ailleurs,  identi- 
quement  dans  les  acces  ultericurs  et,  en  particular, 
dans  lc  plus  recent  d’entre  eux  qui  a eu  lieu  en  fe- 
vrier  1890. 

La  douleur  occupe  d’abord  la  moitie  droite  de  la  re- 
gion occipitale,  dans  l’etenduc  de  la  paume  de  la  main. 
C’est  une  douleur  profonde  qui  n’est  pas  exasperee  par 
les  attouchements  ou  par  la  pression.  Elle  remonte 
bientot,  toujours  limitee  au  cote  droit,  sur  la  region 
parieto-temporale  et  penetre  enfin  dans  l’orbite.  « On 
dirait  alors,  dit  la  malade,  que  l’ceil  est  violemment 
attire  en  arriere,  vers  le  fond  de  l’orbite.  » A ce  mo- 
ment-la, les  nausees  et  les  vomissements,  quideja  s’e- 
taient  manifestos  des  l’apparition  de  la  douleur  occipi- 
tale, se  montrent  plus  intenses.  Uniformement,  la 
cephalee  atteint  son  plus  liaut  degre  d’intensite  le  soir 
vers  9 heures;  la  malade  a de  la  peine  a s’endormir ; le 
matin,  au  reveil,  la  douleur  reparait;  elle  est  d’abord 
tres  supportable;  mais, progressivement,  elle  s’exaspere, 
et  deja,  vers  5 ou  6 heures  du  soir,  elle  est  devenue 
fort  penible.  Ainsi  vont  les  choses  pendant  une  longue 
serie  de  jours.  Dans  ce  premier  acces,  la  duree  de  la 
periode  douloureuse  n’a  pas  ete  de  moins  d’un  mois. 

Au  bout  de  ce  temps,  suivant  la  regie,  elle  a faitplace 
tout  a coup  a la  periode  paralytique  : chute  de  la  pau- 
piere  de  l’ceil  droit,  strabisme,  mydriase,  obnubilation 
do  la  vue  de  ce  meme  ceil,  diplopie.  Cette  periode  a 
dure  egalement  environ  un  mois  ; apres  quoi  les  symp- 
tomes  paralytiques  avaient  disparu  sans  laisser  de 
traces. 

Le  second  acces  s’estproduit  apeu  pres  un  an  apres  le 
premier,  en  fevrier  1886.  La  periode  douloureuse  n’a 
pas  dure  cette  fois  plus  de  trois  semaines ; elle  a pre- 
sente, d’ailleurs,  exactement  tous  les  caracteres  si- 
gnales  a propos  du  premier  acces.  Les  symptomes  de 
paralysie  oculo-motrice,  qui  se  sont  procluits  ensuite 
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conformement  au  type,  se  sont  montres  fort  accentues 
pendant  une  periode  de  8 jours,  apres  quoi  ils  se  sont 
attenues  ; niais,  chose  remarquable  et  bien  digne  d’etre 
mise  cn  relief,  ils  ont,  depuis  cette  epoque,  persiste  a 
uncertain  degre,  pour  ainsi  dire  en permanence,  pen- 
dant une  longue  periode  de  3 annees,  fin  1886,  1887, 
1888  et  une  partie  de  1889.  Durant  ces  trois  annees,  la 
diplopie,  la  chute  de  la  paupiere  n’ont  pas  cesse  de  se 
produire  de  temps  a autre,  en  meme  temps  que  tous  les 
15  jours,  toutes  les  semaines,  reparaissait,  pour  quel- 
ques  heures  ou  quelques  jours,  l’hemicranie  droite  oc- 
cipitale,  parieto-temporale,  orbitaire,  accompagnee  de 
nausees  et  de  vomissements.  En  general,  a la  suite  de 
ces  acces  rudimentaires,  la  chute  de  la  paupiere  et  la 
diplopie,  a peu  pres  toujours  presentes,  se  montraient 
momentanement  plus  accentuees. 

Aussi,  a partir  de  ce  deuxieme  acces,  l’affection  mi- 
graineuse  semble  tendre  a prendre  ce  caractere  d’une 
ma.la.die  continue  avec  exacerbations  periodiques 
dont  parle  M.  Senator  dans  son  fort  interessant  me- 
moire : La  douleur  de  tete,  en  effet,  reparait  par  mo- 
ments, a titre  d’intermede,  dans  l’intervalle  desgrandes 
crises  et,  pendant  ce  temps,  les  phenomenes  paraly- 
tiques  oculo-moteurs  ne  cessent  guere  d’exister  en  per- 
manence, plus  ou  moins  accentues. 

Cette  situation  cependant  n’est  pas  etablie  pour  tou- 
jours, car  a la  fin  de  1889,  sans  cause  connue,  survient 
une  eclaircie  parfaite,  durant  laquelle  la  diplopie,  la 
chute  de  la  paupiere  disparaissent  completement  en 
meme  temps  que  rhemicranie  cesse  absolument  de  se 
manifester  a un  degre  quelconque.  Ce  temps  d’arret, 
cette  treve,  a ete  de  trois  mois. 

C’est  apres  cela  qu’est  survenu  le  troisieme  grand 
acces,  celui  dont  nous  avons  eu  a etudier  et  dont  nous 
pouvons  etudier  encore  actuellement  les  effets  consecu- 
tifs.  La  migraine  est  apparue  cette  fois  en  fevrier, 
comme  lors  du  second  acces,  le  premier  ayant  eclate, 
vous  ne  l’avez  pas  oublie  sans  doute,  a peu  pres  a la 
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meme  cpoque  de  Tannee,  en  mars.  La  crisc  parait  avoir 
ete  provoquee  par  une  emotion  morale.  La  malade 
avait  ete  appelee  inopinemcnt  a se  rendre  en  province 
apropos  de  la  mort  non  prevue  de  sa  mere.  La  periode 
douloureuse,  qui  a ete  marquee  par  tous  los  incidents 
que  nous  avons  decrits  a propos  du  premier  acces  : he- 
micranie  droite,  vomisscments,  exacerbations  vespe- 
rales,  etc.,  etc.,  a persiste  pendant  une  vingtaine  de 
jours;  apres  quoi,  la  douleur  ayant  completement  cesse 
d’exister  , sont  apparus  les  symptomes  paralytiques 
oculo-moteurs.  Ceux-ci,  aussi  accentues  que  possible  a 
Torigine,  ont  commence  a s’attenuer  au  bout  de  quel- 
ques  semaines;  mais,  ainsi  que  cela  s’est  vu  a la  suite 
du  second  acces,  ils  persistent  encore  aujourd’hui,  pres 
de  trois  mois  apres  le  debut  de  la  crise,  bien  que  fort 
amoindris  toutefois. 

Voici,  en  abrege,  le  resultat  de  l’examen  dcs  fonc- 
tions  oculo-motrices  de  l’ceil  droit  fait,  il  y a quelques 
jours,  par  M.  Parinaud  : mouvements  imparfaits  du 
droit  interne,  du  droit  inferieur,  du  droit  superieur, 
ptosis  incomplet.  Diplopie  caracteristique  de  la  para- 
lysie  de  la  3®  paire;  mais,  de  plus,  et  ceci  est  une 
anomalie  notoire,  il  y a diplopie  croisee  revelant  une 
paralysie  concomitante  du  moteur  oculaire  externe. 
C’est  l’unique  fois,  je  pense,  jusqu’ici,  que  cette  asso- 
ciation de  la  paralysie  de  l’abducens  ait  ete  remarquee 
dans  la  migraine  ophthalmoplegique ; il  n’estpas  impos- 
sible, on  le  congoit,  que  cette  combinaison  se  repro- 
duce a l'avenir  a mesure  que  le  nombre  des  observa- 
tions, aujourd’hui  encore  fort  restreint,  se  multipliera. 

La  paralysie  ne  porte  pas  seulement  sur  les  muscles 
exterieurs  de  l’oeil;  elle  occupe  egalement,  ainsi  que 
cela  est  la  regie  dans  les  cas  de  ce  genre,  les  muscles 
interieurs.  La  pupille  legerement  dilatee  ne  se  contracte 
ni  par  Taction  de  la  lumiere,  ni  par  celle  de  la  conver- 
gence. Il  y a paralysie  tres  prononcee  dcs  muscles 
ciliaires  revelee  par  un  trouble  profond  de  Taccommoda- 
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tion.  II  Taut  l’interposition  d’un  verro  convexe  tres  fort 
(3.50  diopt.)  pour  permettre  a la  malade  dc  lire  a la 
distance  ordinaire.  On  n’a  constate,  bien  entendu,  aucun 
trouble  du  cote  gauche. 

II  est  bon  de  relever  que  depuis  trois  moi.s,  ainsi  que 
cela  s’est  produit  deja  autrefois,  l’hemicranie  reparait 
de  temps  a autre,  durant  quelques  heures  ou  quelques 
jours,  accompagnee  ou  non  de  vomissements  et  suivie 
d’une  exacerbation  temporairc  des  symptomes  paraly- 
tiques  oculo-moteurs. 

Tels  sont  les  faits  que  je  crois  devoir  relever  particu- 
lierement  dans  l’observation  de  notre  malade  (1).  Ils 
suffisent,  si  je  ne  me  trompe,  pour  etablir  que,  malgre 
les  anomalies  assez  importantes  qui  ont  ete  signalees, 
il  s’agit  cependant  cliez  elle,  ainsi  que  nous  l’avions 
annonce,  de  migraine  ophthalmoplegique  se  rattachant 
par  sns  caracteres  fondamentaux  au  type  classique. 
L’observation  appartient  a la  categorie  dans  laquelle 
les  acces  se  reproduisent  seulement  a des  echeances 
fort  eloignees,  tandis  qu’ils  sont  remarquables  en  meme 
temps  par  leur  tres  longue  duree.  La  marque  particu- 
liere  du  cas  est  le  fait  deja  signale  du  reste  dans  plu- 
sieurs  observations  du  groupe,  que  les  accidents  para- 
lytiques  montrent  une  tendance  prononcee  a s’etablir 
en  permanence  dans  les  intervalles  des  crises,  en  meme 
temps  que  l’hemicranie  esquisse,  si  Ton  peut  ainsi  par- 
ler,  des  acces  intercalates  qui  ne  depassent  point  l’etat 
rudimentaire.  Cette  tendance,  dejanettement  accentuee 
a la  suite  de  l’acces  de  1886  (2C  acces),  semble  aujour- 
d’hui  se  manifester  a peu  pres  au  meme  degre  a la 
suite  du  troisieme,  mais  ilest  permis  d’esperer  que,  soit 
spontanement,  soit  sous  l’intluence  d’un  traitement 
approprie,  une  nouvelle  eclaircie,  semblable  a celle  qui 


(1)  Voir  plus  loin  les  details  de  1’observation. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


87 


a eu  lieu  de  novembre  1889  a fevrier  1890,  pourra  se 
reproduire  encore. 

* 

* * 

Maintenant  que  lo  cas  est  classe,  categorise,  il  s’agit 
de  considerer  particulierement  le  cote  pratique.  Qu’ad- 
viendra-t-il  chez  notre  malade  par  la  suite  : que  con- 
vient-il  de  tenter  cliez  elle  pour  essayer  de  s’opposer 
au  pr ogres  du  mal  ? 

Mais  avant  de  parler  de  therapeutique,  il  est  bon,  je 
pense,  d’indiquer  quelques  considerations  relatives  a 
l’anatomie  et  a la  physiologie  pathologiques.Malheureu- 
sement,  sur  ce  point-la,  on  ne  sait  pas  grand’chose  et  le 
plus  souvent  on  se  trouve  oblige,  a defaut  de  connais- 
sances  precises,  de  se  contenter  d’hypotheses  plus  ou 
raoins  plausibles. 

Il  est  probable,  pour  ne  pas  dire  plus,  que  dans  les 
cas  de  migraine  ophthalmoplegique  a acces  courts,  il 
n’existe  pas  de  lesions  permanentes ; il  s’agirait  la  de 
simples  « fluxions  » avec  excitation  puis  paralysie  vaso- 
motrico  consecutive,  comparables  a celles  clont  nous 
avons  suppose  l’existence  dans  la  migraine  ophlhalmi- 
que.  Il  n’y  a la  en  tout  cas  qu’une  lesion  fonct-ionnelle, 
essentiellemcnttransitoire  et  qui  s’efface  completement 
dans  les  temps  intercalates.  Mais  on  comprend  qu’a 
la  longue,  que  par  la  repetition  des  acces,  surtout  s'ils 
sont  intenses,  de  longue  duree  et  suivis  de  symptomes 
paralytiques  durables,  ces  fluxions  pourront  laisser  sub- 
sister apres  elles,  dans  les  parties  interessees  du  sys- 
teme  nerveux,  une  epine,  un  desordre  permanent. 

C’est  probablement,  en  pareil  cas,  de  lesions 
inflammatoires  qu'il  s’agit,  et  elles  affectent  les  parties 
memos  ou  se  produisent  periodiquement  les  fluxions. 
Ou  siegent  les  unes  et  les  autres  ? Les  douleurs  de  la 
periode  hemicranique  etablissent  sufflsammont  une 
participation  de  la  cinquieme  paire,  et  nous  n’avons, 
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sur  ce  point,  rien  a aj outer  a cette  conslatation  som- 
mairc.  Pour  ce  qui  est  cle  la  paralysie  oculo-motrice, 
tout  porte  a croire  que  c’est  (Tune  lesion  peripherique 
basale  du  nerf  qu’elle  releve.  Le  fait  cle  la  coexistence 
constante,  dans  les  cas  de  ce  genre,  de  l’ophthalmople- 
gie  interne  et  de  l’ophthalmoplegie  externe,  et  aussi  le 
caracterc  unilateral  de  1 affection  plaident  en  faveur  do 
cette  opinion  contre  I’hypothese  d’une  alteration  nu- 
cleate. On  peut  meme  ajouter  que  l’affection,  quelle 
qu’elle  soit,  ne  porte  pas  sur  la  partie  du  tronc  nerveux 
qui  contourne  le  pedoncule  cerebral,  car  une  telle  le- 
sion ne  pourrait  guere  manquer  d’etre  marquee  par 
Texistence  d’une  hemiplegie  alterne.' 

Ainsi  c’est  sur  le  trajet  peripherique,  basilaire,  que 
porte  la  lesion  tantot  transitoire,  tantot  permanente  du 
nerf  oculo-moteur,  et  l’on  congoit  que,  dans  ce  dernier 
cas,  elle  puisse  s’etendre  aux  parties  avoisinantes  des 
meninges. 

Une  observation  de  Gubler,  qui,  si  elle  rentre  veri- 
tablement  dans  le  cadre  de  la  migraine  ophthalmople- 
gique,me.rite  d’etre  consicleree,  historiquement,  comme 
de  toutes  la  premiere  en  date  (i),  viendrait  a l’appui 
de  cette  hypothese.  Le  malade  ayant  succombe,  on 
trouva,  a l’autopsie,  le  nerf  oculo-moteur  enveloppe 
d’un  exsudatabondant,  et  au  voisinage,  un  epaississemcnt 
de  la  pie -mere. 

Deux  autres  autopsies  pratiquees  dans  des  conditions 
analogues,  bien  qu’elles  ne  deposent  pas  tout  a fait 
dansle  meme  sens,  revelent  cependant  toutes  les  deux 
une  lesion  siegeant  sur  le  trajet  basal  du  moteur  ocu- 
laire.Dansun  de  ces  cas  (Weiss,  Wiener  mecl.Woch. 
25  avril  1885,  n°  17],  le  tronc  du  nerf  a ete  trouve 
farci  de  masses  tuberculeuses;  dans  l’autre  (cas  de 
Thomsen,  autopsie  par  Richter.  Arch,  fur  Psxjcli ., 


(1)  Elle  a 6t6  publiee  dans  la  Gazelle  des  Ilopilaux,  1860,  n°  17. 
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t.  XVIII,  p.  259),  il  contenait,  a son  entree  dans  la  dure- 
mere,  une  tumeur  fibro-chondromateuse  en  forme  de 
navette  qui  en  eparpillait  les  fibres  sans  les  detruire. 
Mais  e’est  le  cas  ou  jamais  de  rappeler  qu’il  ne  suffit 
pas  de  constater  les  faits  necroscopiques,  il  faut  encore 
les  interpreter,  les  mettre  en  valeur.  Il  est  clair  que  les 
productions  bacillaires  dans  un  des  cas,  le  fibro-chon- 
drome  dans  l’autre,  n’ont  pas  ete  les  agents  primitifs 
et  uniques  de  revolution  du  processus  morbide.  La  pe- 
riodicite  des  acces,  la  complete  disparition  des  accidents 
dans  leurs  intervalles,  du  moins  a l’origine,  enfin  l’an- 
ciennete  du  mal  remontant  a l’enfance  ne  permettent 
guere  de  Lad  mettre.  C’est  seulement  par  la  repetition 
multipliee  des  crises  que  les  lesions,  purement  dynami- 
ques  et  essentiellement  temporaires  d’abord,  ont  laisse 
subsister  apres  elles  une  epine  et  un  point  d’appel,  un 
lieu  « de  moindre  resistance)),  sur  lequel  se  sont  fixes, 
de  preference,  sous  l’influence  de  l’etat  diathesique  et 
independamment  de  l’affection  migraineuse,  les  pro- 
duits  neoplasiques. 

Existe-t-il  chez  notre  malade  une  lesion  permanente  ? 
D’apres  l’expose  que  nous  avons  fait  tantot  de  son  his- 
toire,  cela  est  malheureusement  assez  vraisemblable, 
mais  cela  n’estpas  encore  absolument  demontre  cepen- 
dant.  Ce  qui,  surtout,  n’est  pas  demontre,  c’est  que  la 
lesion,  si  elle  existe,  soit  absolument  inaccessible  a nos 
moyens  d’action  therapeutique. 

* 

* * 

Je  rappellerai  ici  l’influence  remarquablo  qu’exerco, 
d’apres  mes  observations,  sur  revolution  de  la  migraine 
ophthalmique,  l’emploi  continu  et  prolonge,  pendant 
une  serie  de  mois,  du  bromure  de  potassium  a dose  suffi- 
samment  elevee  (4  ou  5 grammes).  La  medication  dont 
il  s'agit  a presque  a coup  sur  pour  effet,  non  seule- 
ment d’eloigner  les  crises  migraineuses  et  de  diminuer 
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leur  intensity,  mais  encore  de  supprimer  les  accompa- 
gnements  de  mauvais  augure  tels  que  troubles  aplia- 
siques,  hemiopiques,  paretiques,  etc.,  qui  menacent 
de  s'etablir  parfois  a l’etat  permanent.  Conduit  par 
l’analogie,  il  me  semble  que  cette  methode  pourrait 
etre  appliquee  a notre  cas,  au  moins  a titre  d’essai. 
L’existence  possible  d’une  lesion  organique  desormais 
etablie  ne  constitue  pas  dans  l’espece  une  contre-indica- 
tion;  on  connait  en  effet  Faction  tres  favorable  de  la 
medication  bromuree  dans  les  cas  de  crises  epilepti- 
formes  relevant  d’une  lesion  organique  en  foyer. 

D’un  autre  cote,  on  ne  peut  pas  ne  pas  etre  impres- 
sionne  par  le  caractere  constamment  vesperal  des  exa- 
cerbations de  la  cephalalgie;  dans  notre  observation, 
ce  caractere,  en  l’absence  de  touto  marque,  chez  le 
sujet,  d’accidents  syphilitiques  hereditaires  ou  acquis, 
ne  sufFit  sans  doute  pas  a lui  seul  pour  afFirmer  que  la 
syphilis  est  en  jeu.  Mais  vous  n’ignorez  pas  qu’en 
dehors  de  la  syphilis,  certaines  lesions  irritatives  ou 
exsudations  chroniques  sont  souvent  tres  heureusement 
modiFiees  par  l’emploi  combine  de  l’iodure  de  potas- 
sium et  des  frictions  hydrargyriques. 

Note  complementaire , redigee  deux  mois  plus  tard , 
le  20  juillet  1890.  — Par  suite  d’un  malentendu,  le 
traitement  bromure  a ete  seul  mis  en  ceuvre.  La  ma- 
lade,  depuis  le  21  mai,  a pris  chaque  jour  le  bromure 
de  la  facon  suivante  : une  premiere  semaine  4 grammes, 
la  seconde  5 grammes,  la  troisieme  6 grammes.  Apres 
quoi,  on  a repris  4 grammes,  puis  5,  puis  6 et  ainsi  de 
suite.  A part  une  petite  crise  migraineuse  qui  a eu  lieu 
le  22  mai  et  a ete  suivie  d’un  ptosis  de  peu  de  duree, 
il  nes’estplus  produit  chez  la  malade  aucun  accident; 
tout  est  rentre  dans  l’ordre  : actuellement,  la  tete  est 
parfaitement  libre,  il  n’y  a plus  trace  de  ptosis,  pas  de 
diplopie,  les  mouvements  de  l’oeil  sont  parfaits.  Les  pu- 
pilles  se  contractent  sous  l’inlluencede  lalumiere,  aussi 
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bien  du  coto  droit  quo  du  cote  gauche,  et  l’accommocla- 
tion  est  redevenue  absolument  normale.  La  medication 
bromuree  parait  done  avoir  agi  suivant  nos  previsions ; 
elle  sera  continuee  a l’avenir  de  la  memo  fagon  et  pro- 
longee,  autant  que  possible,  pendant  une  periode  de 
8 ou  10  mois. 

Observation.  — Cet...,  Berthe,  35  ans,  brocheuse. 

Antecedents  hereditaires , cote  maternel : Mere  morte  a 
71  ans  d’une  maladie  du  foie.  Grand-peremortdevieillesse. 
Une  tanteest  morte  d’une  maladie  du  foie;  elle  a ete  prise 
de  troubles  mentaux  a la  suite  dune  fievre  typhoide  a 

28  ans.  Elle  se  figurait  qu’on  lui  voulait  du  mal 

qu’on  la  magnetisait,  etc... 

Cote  paternel : Le  pere,  agede  70  ans,  compositeur  d’im- 
primerie,  a eu  plusieurs  fois  la  colique  de  plomb.  Rien  a 
signaler  parmi  les  autres  membres  de  la  famille. 

Antecedents  personnels.  — • Pas  de  convulsions  dans 
l’enfance.  Plusieurs  fluxions  de  poitrine(?)  de  12  a 15  ans, 
une  pleuresie  il  y a 3 ans. 

Vers  l’age  de  15  ou  16  ans,  la  malade  a commence  a 
souffrir  de  migraines  qui  revenaient  environ  deux  fois  par 
mois.  La  douleur  migraineuse  etait  suivie  de  vomissements 
et  quelquefois  en  meme  temps  de  diarrhee  ; elle  occupait 
egalement  les  deux  cotes  de  la  tete  ; elle  etait  vive  surtout 
vers  le  soir.  Elle  durait  7 ou  8 heures. 

Ces  migraines  ontpersiste  jusqu’al’age  de  23ans,  epoque 
a laquelle  la  malade  a commence  seulement  a etre  reglee. 
Depuis  cette  epoque,  la  sante  a ete  bonne  jusqu’en  1885  ; 
elle  avait  30  ans  a ce  moment. 

leracces. — C’estalors  qu’ont  debute  les  accidents  actnels, 
il  y a de  cela  5 ans,  en  fevrier  1885.  La  malade  a souffert 
alors  d’un  mal  de  tete  qui  se  localise  du  cote  droit,  occupe 
d’abord  la  region  occipitale,  puis  s’etenda  la  region  parie- 
tale  et  enfin  a la  profondeur  de  l’orbite.  Cette  douleur  s’ac- 
compagne  de  nausees  et  de  vomissements  intenses,  surtout 
quand  elle  siege  dans  l’orbite.  Elle  existe  des  le  matin, 
mais  elle  s’exaspere  le  soir  vers  cinq  ou  six  heures  et 
atteint  son  maximum  vers  9 heures.  Cette  douleur  s’est  re- 
produce tous  les  jours,  exactement  avec  les  memes  carac- 
teres,  environ  pendant  un  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  la 
douleur  ayant  cesse  tout  a coup  de  paraitre,  survient  une 
chute  de  la  paupiere  droite  avec  diplopie  et  leger  strabisme. 
Elle  ne  pouvait  plus  lire  de  cetoeil  a la  distance  ordinaire. 
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Ces  accidents  paralytiques  durerent  pendant  environ 
un  mois.  Vers  cette  epoque,  elle  consulta  a l’hopilal  des 
Quinze-Vingts  oil  on  lui  conseilla  l’usage  de  l’iodure  de 
potassium  a la  dose  de  3 grammes,  en  meme  temps  qu'on 
lui  fit  faire  des  frictions avec  l’onguent  napolitain.  Ce  traite- 
ment  fut  continue  pendant  environ  trois  mois. 

2®  a cces.  — Apres  cette  premiere  crise,  liberte  presque 
absolue  pendant  pres  d’une  annee.  Au  bout  de  ce  temps,  en 
fevrier,  a eu  lieu  la  2®  attaque  qui  commence  par  des  dou- 
leurs  de  meme  localisation  et  de  meme  intensite  que  la 
premiere  fois ; meme  caractere  vesperal  et  nocturne.  Au 
bout  de  trois  semaines,  la  douleur  cesse  et  est  remplacee 
par  une  paralysie  oculo-motrice,  en  tout  semblable  a celle 
du  premier  acces,  mais  qui  cette  fois  n’a  pas  dure  plus  de 
8 jours,  du  moins  avec  1’intensite  premiere. 

Pendant  les  trois  annees  qui  suivirent  cette  attaque,  il 
n’y  a pas  eu  de  nouveaux  grands  acces  ; mais,  tres  fre- 
quemment,  la  douleur  de  tete  reparaissait,  parfois  avec 
nausees  et  vomissements,  suivie  d’une  paralysie  oculo- 
motrice  qui  durait  un  ou  plusieurs  jours,  de  fagon  a cons- 
tituer  des  sortes  d’acces  rudimentaires  ; il  est  a remarquer 
que,  souvent  dans  l’intervalle  de  ces  petits  acces,  le  ptosis 
et  la  diplopie  persistaient  a un  certain  degre,  semblant,  en 
quelque  sorte,  vouloir  s’efablir  en  permanence. 

Les  maux  de  tete  dans  ces  petites  attaques,  comme  dans 
les  grandes,  se  sont  generalement  accompagnes  de  vomis- 
sements. Ceux-ci,  au  dire  de  la  malade,  different  grande- 
ment  de  ceux  qu’elle  eprouvait  au  moment  des  migraines 
donl  elle  souffrait  de  1 5 a 23  ans.  Tandis  que  les  anciens 
vomissements  s’accompagnaient  d’efforts  plus  ou  moins 
violents,  ceux  d’aujourd’hui  se  font  sans  efforts  ; ce  sont 
comme  des  regurgitations  de  glaires  spumeux  et  de  con- 
sistance  epaisse. 

Jamais  de  tremblements,  ni  de  secousses  involontaires 
dans  les  membres  ni  la  face  ; pas  d'epilepsie  partielle.  Pas 
de  signes  actuels  de  syphilis,  acquise  ou  hereditaire.  Rien 
dans  le  passe  qui  la  rappelle.  Jamais  de  maux  de  gorge, 
pas  d’eruptions  cutanees,  etc.,  etc.  La  malade  est  mariee 
depuis  6 ans.  Pas  de  fausses  couches. 

3®  acces  et  etat  actuel.  — Depuis  novembro  1889, 
jusqu’au  28  janvier  1890,  la  malade  a eu  une  periode  de 
repos  complet  pendant  laquelle  tout  etait  a l’etat  normal. 
Ni  migraines,  ni  symptomes  de  paralysie  oculairc. 

Le  28  janvier  1890,  la  malade  dut  se  rendre  en  Bourgogne, 
h propos  de  la  mort  inopinee  de  sa  mere  ; elle  fut  prise  ce 
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jour-la  de  son  3*  grand  acces.  Violentes  doulcurs  de  t6te 
loealisees  a droite  dans  les  regions  indiqueos  a propos  des 
deux  premieres  atlaques.  Vomissements  ; exasperation  do 
la  douleur  vers  le  soir.  Cette  periode  douloureuse  a dure 
jusqu’au  20  fevrier.  Alors,  la  cephalalgie  ayant  cesse,  l’oeil 
droit  se  ferma  presque  completement.  La  diplopie  et  un 
peu  de  strabisme  apparurent  vers  le  5 ou  6 mars  1890. 

Quinze  jours  apres,  le  ptosis  commence  a diminuer 
graduellement.  Mais  les  douleurs  reparaissent  de  temps  en 
temps,  suivies  d’une  reapparition  transitoire  du  ptosis. 

Aujourd’hui,  mai  1890,  le  ptosis  est  encore  appreciable, 
quoique  peu  accentue.  Les  signes  de  paralysie  de  la  3'  pairo 
du  cote  droit,  avec  legere  atteinte  du  droit  externe,  sont 
tres  nets  (voir  plus  bas  les  deux  examens  pratiques  le  3 et 
le  10  mai  par  M.  Parinaud). 

Pas  de  signes  d’hemiplegie  faciale;  pas  de  paresie  du 
cote  des  membres.  L’examen  dynamometrique  donne  a 
droite  25  kil.,  a gauche  20  kil.  La  malade  n’est  point  gau- 
chere.  Rien  du  cote  des  membres  inferieurs  ou  la  force  est 
considerable  des  deux  cotes. 

Les  reflexes  rotuliens,  egaux  des  deux  cotes,  sont  peut- 
etre  un  peu  exageres.  Pas  de  trepidation  spinale. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilite  cutanee  au  contact,  a la 
douleur,  a la  temperature.  Pas  de  douleurs  fulgurantes. 
Pas  de  signe  de  Romberg. 

Rien  du  cote  des  appareils  sensoriels,  excepte  que  l’o- 
reille  gauche  est  a peu  pres  completement  sourde.  Ell© 
n’entend  le  tic  tac  de  la  montre  que  lorsque  celle-ci  est 
appliquee  contre  le  pavilion  de  l’oreille. 

Examens  de  M.  Parinaud,  du  30  avril  1890.  Ptosis  in- 
complet  de  l’oeil  droit.  Impossibility  de  relever  la  paupiere 
de  ce  cote.  Quand  on  dit  a la  malade  d’ouvrir  les  yeux,  la 
paupiere  de  l’oeil  gauche  se  releve  tres  bien,  celle  de  l’oeil 
droit  reste  immobile. 

Au  repos,  pas  de  strabisme.  II  n’y  a pas  non  plus  do  stra- 
bisme manifeste  quand  on  sollicite  les  mouvcments  du  re- 
gard dans  les  diflerentes  directions.  Le  mouvement  d’ad- 
duction  et  d’elevation  de  l’oeil  droit  est  un  peu  limite. 

Pas  de  phenomenes  spasmodiques  dans  l’oeil  gauche. 

Diplopie.  — Pas  de  diplopie  dans  le  plan  median  et  hori- 
zontal. A gauche,  diplopie  croisee  dans  le  plan  horizontal. 
A droite,  la  diplopie  devienthomonyme.  En  haut,  diplopie 
verticale  ; l’image  de  l’oeil  droit  est  plus  haute. 

En  bas,  legere  diplopie  verticale,  mais  1’ image  de  l'oeil 
droit  reste  un  peu  plus  haut. 
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OBSERVATION. 


OD.  M = — 0,50.  II  faut  -f-  3.50  D.  pour  ramener  le 
punclum  proximum  a 0,25.  Par  consequent,  paralysie  de 
l accommodation  complete. 

Og  : M = — 0,50.  II  faut  1 D.  pour  ramener  le 
punclum  proximum  a 0,25.  Done,  paresie  simple  de 
l’ accommodation. 

Les  pupilles  sont  dilatees,  celle  de  droite  un  peu  plus 
que  celle  de  gauche.  Elies  ne  reagissent  ni  ala  lumiere  ni 
a Faccommodation. 

V — JL 

Pas  de  lesions  du  fond  de  l’ceil. 

2e  Examen.  10  mai  1890.  — Ptosis  de  l’ceil  droit.  La 
paupicrese  leve  difflcilement.  La  pupilleest  plus  dilatee  et 
un  peu  irreguliere  ; elle  ne  reagit  ni  a la  lumiere,  ni  a 
l’accommodation. 

Au  repos,  pas  de  strabisme.  Les  mouvements  de  l’oeil 
droit  s’executent  un  peu  difficilement,  mais  le  trouble  du 
mouvement  n’est  pas  appreciable  objectivement.  — Pas  de 
spasme  des  muscles  associes.  — Paralysie  de  l’accommo- 
dation  complete  a droite  ; paresie  simple  a gauche.  — La 
pupille  ne  se  contracte  ni  par  l’accommodation,  ni  par 
Faction  de  la  lumiere.  — Ce  qui  domine  dans  la  paralysie, 
e’est  celle  du  droit  interne. 

La  diplopie,  de  croisee  (en  face  — correspondant  a la 
paralysie  du  droit  interne)  devient  homonyme  quand  on 
porte  la  bougie  dans  le  champ  d’action  du  droit  externe. 

La  malade  sort  de  l’hopital  le  21  mai,  a peu  pres  dans  le 
meme  etat.  On  commence  ce  jour-la  le  traitement  par 
le  bromure.  4 grammes  chaque  jour  pendant  une  semaine, 
5 grammes  la  seconde,  6 grammes  la  troisieme,  de  meme 
les  semaines  qui  suivent,  sans  interrompre  un  seul  jour 
l’emploi  du  medicament. 

Le  28  mai,crisede  trois jours:  migraine,  vomissements, 
puis  ptosis  de  peu  de  duree. 

Le  7 juillet  1890,  la  malade  est  dans  l’etat  suivant:  Pas 
de  ptosis,  pas  de  diplopie.  Mouvements  des  yeux  normaux. 
Les  pupilles  se  contractent  aussi  bien  a droite  qu’a  gauche, 
a la  lumiere  et  par  l’accommodation. 

Le  traitement  bromure  sera  continue. 


L’cedeme  bleu  des  hyst^riques 

(Le§on  da  6 mai  1890). 


SOMMAinE.  — L’cedhmc  consid^rc  comme  trouble  trophique  hys- 
terique.  L’oedfcme  blanc  est  d6crit  par  Sydenham.  L’ced6me 
bleu  est  encore  a peu  prfes  ineonnu  aujourd’hui.  Premieres 
observations  de  M.  le  professeur  Charcot,  travaux  rhcents  sur 
cette  question.  Description  de  deux  cas  d’cedeme  bleu  de  la  main 
combing  a une  contracture  hyst£rique  du  poignet  et  des  doigts, 
chez  une  jeune  fille  de  22  ans,  et  chez  un  homme  de  46  ans. 
Analogie  de  ces  deux  cas.  Caractere  du  gonflement,  ou  la  pres- 
sion  du  doigt  ne  laisse  pas  d’empreinte  : oedeme  dur,  coloration 
violacee,  bleue,  quelquefois  presque  noire,  de  la  peau.  Refroi- 
dissement  notable  des  parties  atteintes.  Evolution  de  ce  symp- 
tome  parallfelement  a 1'accident  hyst£rique  (paralysie,  contrac- 
ture) qu’il  accompagne  d’ordinaire.  Experiences  sur  une  grande 
hypnotique  chez  laquelle  on  produit  a volonte,  par  suggestion 
somnambulique,  un  cedeme  bleu  absolument  identique  a celui 
des  malades  precedents.  A propos  du  traitement,  considerations 
sur  le  danger  des  appareils  inamovibles  dans  la  thdrapeutique 
des  accidents  d’hysterie  locale. 


Messieurs, 

La  legon  d’aujourd’hui  aura  trait  a un  pbenomene  de 
l’hysterie  encore  peu  connu,  que  j’ai  observe  un  cer- 
tain nombre  de  fois  et  que  j’ai  pris  l’habitude  d’appelor 
Yced&me  bleu  des  hysUriques.  Vous  n’ignorez  pas  que 
Sydenbam,  avec  cette  faculte  geniale  d'observation 
qui  fait  de  lui  un  de  nos  plus  grands  maitres,  a le  pre- 
mier appele  l’attention,  dans  sa  description  si  remar- 
quable,  bienque  condensee  en  quelques  mots,  del’hys- 
terie,  sur  une  espece  de  tumefaction,  d’enflure,  qui  est 
quelquefois  causee  par  la  nevrose  en  question. 
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l’oEDEMF.  HYSTEIUQUE  DANS  SYDENHAM. 


« L’affection  hysterique,  clit-il  (1),  nes’en  prend  pas 
sculement  a presque  toutes  les  parties  internes ; elle 
attaque  aussi  quelquefois  les  parties  externes  et  les 
muscles,  savoir  : les  machoires,  les  epaules,  les  mains, 
les  cuisses,  les  jambes  ; elle  y cause  tantot  une  douleur 
et  tantot  une  enflure,  dont  cello  des  jambes  est  la  plus 
remarquable.  On  peut  toujours  observer  deux  choses 
dans  l’enflure  des  hydropiques,  c’est  qu’elle  est  plus 
considerable  le  soir  et  que,  quand  on  la  presse  forte- 
ment  avec  le  doigt,  l’impression  y reste  comme  dans  de 
la  cire  molle.  Au  contraire  Tenflure  des  personnes  hys- 
teriques est  plus  grande  le  matin  et  quand  on  la  presse 
avec  le  doigt  il  ne  reste  aucune  marque.  Le  plus  sou- 
vent  aussi  l’enflure  n’existe  qu’a  une  des  deux  jambes. 
Du  reste  elle  ressemble  tellement  a celle  des  hydropi- 
ques, soitpar  sa  grandeur,  soit  par  sa  superficie,  qu’on 
a bien  de  la  peine  a persuader  aux  personnes  malades 
qu’elles  ne  sont  pas  hydropiques.  » 

La  derniere  phrase  de  Sydenham  nous  montre  qu’il 
parlait  seulement  d’un  cedeme  blanc.  II  ajoute  que  cet 
cedeme  est  dur,  la  pression  du  doigt  n’y  laissant  pas  de 
godet.  II  fait  remarquer  enfin  que,  contrairement  a ce 
qui  se  passe  dans  l’anasarque,  il  peut  etre  unilateral, 
lorsqu’il  siege  aux  membres  inferieurs  par  exemple. 
Presque  toute  la  semeiologie  de  l’cedeme  blanc  des 
hysteriques  se  trouve  dans  cesquelques  lignes. 

Depuis  Sydenham  on  a naturellement  plusieurs  fois 
parle  de  l’cedeme  dur  des  hysteriques,  mais  en  realite 
d’une  fagon  fort  discrete  et  il  est  singulier  qu’une  affec- 
tion, qui  probablement  n’est  pas  tres  rare,  ait  passe 
presque  inapergue.  Apeinepeut-on  citer  dans  ces  der- 
niers  temps,  comme  se  rapportant  a cesujet,  un  cas  de 


(1)  Midecine  pratique  de  Sydenham,  avec  notes  par  Jaull. 
Avignon,  an.  vii,  1799. 
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Damaschino  (1),  celui  du  Dr  Fabre  (do  Marseille)  (2), 
enfin  un  memoire  de  Weir  Mitchell  (de  Philadelphie)  (3) 
qui  croyait,  taut  l’cedeme  hysterique  etait  chose  peu 
connuc,  l’avoir  le  premier  decrit. 

Mais,  dans  tous  ces  auteurs,  je  nevoisguere  signalec 
qu’une  forme  de  l’cedeme  quo  nous  appellerons,  si  vous 
voulez,  Vocd&me  blanc  des  hysteriques,  celui  qui  res- 
semble  a s’y  meprendre  a l’cedeme  des  hydropiques, 
moins  le  fait  cependant,  du  moins  dans  la  regie,  de 
l’impression  laissee  par  la  pression  des  doigts.  Jo 
n’y  ai  pas  trouve,  autant  que  je  sache,  de  mention 
explicite  d’une  autre  forme  d’cedeme,  qui,  comme 
celui  de  Sydenham,  est  represente  par  une  tume- 
faction ne  cedant  pas  a la  pression  du  doigt,  mais  qui 
en  differe  par  deux  caracteresessentiels,  a savoir  : l°un 
abaissement  de  la  temperature  locale  qui  peut  aller 
jusqu’a  deux,  trois,  quatre  et  meme  cinq  degres  centi- 
grades  ; 2°  une  coloration  bleu-violace,  quelquefois  tres 
foncee,  quelquefois  simplement  bias,  des  teguments, 
d’oii  cette  denomination  d’ccc/eme  bieuquej’ai  proposee 
d’adopter  parce  qu’elle  frappe  l’oeil  tout  d’abord,  sije 
puis  ainsi  parler. 

Cette  forme  d'cedeme  nevropathique  ne  differe  point, 
je  pense,  de  l’cedeme  hysterique  dej a connu ; il  n’en  est 
qu’iine  variete,  mais  assez  importante  et  se  presentant 
en  clinique  avec  des  caraeteres  assez  tranches  pour  me- 
riterune  description  speciale. 

L’historique  de  cette  affection  n’est  pas  bien  long.  Je 
l’ai  pour  la  premiere  fois  mentionnee  et  distinguee  a 


it)  Damaschino. — Troubles  trophiques  dans  Vhystirie.  Le^on 
recueillie  par  Revillout.  — Gar.  des  Hop.,  1880,  ill,  561-563. 

(2)  Fabre.  — Nouveaux  fracjmenls  de  clinique  medicale. 
L’hqslerie  visctrale.  Paris,  1883.  Delahaye  et  Lecrosnier. 

(3)  Weir  Mitchell.  — Unilateral  swelling  of  hysterical  hemi- 
plegia. — T be  am.  jour.  of.  med.  sc.,  T.  88,  p.  94,  1889. 

Charcot.  7 
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PREMIERS  CAS  OBSERVES. 


propos  cl’un  malade  de  cet  hospice  (I),  que  jc  suis  d’ail- 
leurs  a meme  de  vous  presenter  dc  nouveau.  Puis,  a 
plusieurs  reprises  je  l’ai  observec  chez  des  personncs 
de.la  ville,.  combinec  tantot  avec  des  alterations  de  la 
sensibilite  (ancsthesie  ou  hyperesthesie),  tantot  avec 
des  troubles  du  mouvement  (paralysies  et  contractures). 
11  s’agissait  presque  toujours  de  sujets  marques,  par 
la  presence  des  stigmates,  au  sceau  de  l’hysterie  la 
mieux  caracterisee.  Je  me  bornerai  a vous  citer  brievc- 
mentdeux  de  ces  derniers  cas. 

J’ai  observe  l’un  d’eux  dans  un  etablissement  hydro- 
therapique.  II  s’agissait  d’unejeune  fille  dedix-sept  ans, 
entree  dans  cet  etablissement  au  mois  de  mai  1889. 
Elle  avait  dej.a  souffert  dc  phenomenes  hysteriques 
varies,  lorsqu’un  beau  jour  elle  est  prise  d’une  con- 
tracture qui  lui  met  le  pied  gauche  en  talus.  En  meme 
temps  se  developpe  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe 
un  cbdeme  considerable.  C’etait  un  cedeme  dur,  bien 
qu’il  conservat  un  peu,  sur  certains  points,  l’impression 
du  doigt.  La  region  etait  cyanosee,  violacee,  parsemee 
de  marbrures  d’une  coloration  lie  de  vin.  La  peau 
etait  seche  et  froide.  De  plus  il  existait  une  hyperes- 
thesie exquise  etdes  douleurs  spontanees  dans  la  jambe 
et  le  pied. 

Ces  phenomenes  durerent  environ  un  mois,  puis  ces- 
serent  spontanement  lorsque  des  attaques  convulsives 
apparurent.  Un  peu  plus  tard  ils  reparurent,  mais  d’une 
faqon  assez  legere  et  disparurent  enfin  a la  suite  d’at- 
taques  convulsives  classiques. 

M.  Wallet,  entre  les  mains  de  qui  la  malade  se  trou- 
vait  a l’epoque  des  premiers  accidents,  a pratique  des 
mensurations  des  deux  membres  inferieurs  qui  mon- 
trenthien  a quel  point  le  gonflement  du  membre  ma- 
lade etait  parvenu.  Lacirconferencc  du  cou-de*pied  droit 


(1)  Charcol.  — Lemons  du  Mardi.  T.  II,  1889. 
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(cote  sain)  mesurait  21  centimetres,  cello  tlu  cote  gauclio 
atteignait  24  centimetres.  Au  niveau  des  malleoles  on 
trouvait  a droite  22  centimetres,  a gauche  25  centi- 
metres. Done  en  ces  deux  points  il  existait  trois  centi- 
metres de  difference  d’un  cote  a l’autre.  La  circonfe- 
rence  du  mollet  droit  (32  centimetres)  etait  inferieure  de 
1 centimetre  a celle  du  mollet  gauche  (33  centimetres). 

A cote  dece  cas  nous  pouvons  placer  le  suivant.  Une 
jeune  fille  de  17  ans  fut  prise  sans  cause  appreciable 
d’un  gonflement  assez  considerable  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  droites.  II  s'agissait  d’une  tumefaction  dure,  ne 
gardant  pas  l’empreinte  du  doigt,  de  coloration  bleu- 
clair.  Un  chirurgien,  croyant,  parait-il,  a une  affection 
du  perioste,  fit  deux  longues  incisions  au  niveau  de  la 
jambe.  Jen’ai  pas  besoin  de  dire  qu’on  ne  trouvapas  la 
moindre  trace  de  pus ; il  s’ecoula  seulement  un  peu  de 
sang.  Il  n’y  avait  d’ailleurs  point  de  fievre,  pas  d’etat 
general  grave  et  la  jeune  malade  ne  souffrait  meme  en 
aucune  maniere.  C’etait  en  effet  un  simple  cedemebleu 
hysterique  pour  lequel  toute  intervention  chirurgicale 
etait  au  moins  superflue. 

J’en  eus  d’ailleurs  la  preuve  plus  tard.  Deja  la  malade 
etait  une  vraie  hysterique,  ayant  eu  autrefois  une  atta- 
que  de  mutisme.  Plus  tard  elle  presenta  encore  des  ac- 
cidents hysteriques  qui  auraient  pu  faire  croire  a une 
phthisie  pulmonaire  (hemoptysie,  toux,  amaigrisse- 
ment,  etc.)  Enfin,  quelques  mois  apres  la  guerison  de 
l’cedeme  de  la  jambe  droite,  elle  fut  prise  des  memes 
phenomenes  au  niveau  du  membre  inferieur  gauche» 
Mais  cette  fois  le  chirurgien  ne  fut  pas  appele  et  tout 
rentra  dans  l’ordre  grace  a l’emploi  d’unc  compression 
elastique  moderee.  Retenezen passant  ce  fait, Messieurs, 
et  n’oubliez  point  combien  la  connaissance  de  ces  ac- 
cidents d’hysterie  locale  est  indispensable  au  chirur-1 
gien.  Je  vousl’ai  dejabien  souvent  repete;je  ne  saurais 
trop  vous  le  redire. 

Je  pourrais  multiplier  ces  cxemples,  car  aujourd’huij 
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depuis  que  j’ai  signale  l’ccdemo  bleu  ties  hysteriques', 
on  en  a publie  quelques  cas.  Vous  entrouverez  untlans 
le  recent  travail  de  M.  Trintignan  (1),  qui  le  doit  a 
M.  Raymond.  Chez  ce  malade  le  poignet,  la  main  et  les 
doigts  du  cote  droit  etaient  le  siege  d’une  tumefaction 
de  couleur  bleuatre.  De  plus,  il  existait  une  difference 
de  temperature  entre  le  cote  sain  et  le  cote  malade,  qui 
s’elevaita  10  et  12  degres  centigrades. 

C’est  aussi  au  membre  superieur  qu’a  paru  I’ccdeme 
bleu  chez  les  deux  malades  queje  vais  vous  presenter 
aujourd’hui.  Ce  siege  a la  main,  au  poignet  et  aux 
doigts  semble  etre  d’ailleurs  une  de  ses  localisations  les 
plus  habituelles  et  les  plus  interessantes. 

Le  premier  de  nos  cas  est  celui  d’une  jeune  fille  de 
22  ans,  M"e  Marguerite  F. . . ,qui  est  entree  dans  le  service 
de  la  clinique  le  15  avril  dernier.  Vous  reconnaissez 
tout  de  suite  chez  elle  les  caracteres  de  cet  cecleme  bleu 
que  je  viens  de  vous  tracer  brievement.  Les  doigts,  le 
dos  de  la  main,  le  poignet  sont  le  siege  d’une  tumefac- 
tion dure,  sur  laquelle  la  pression  du  doigt  ne  laisse 
aucune  impression.  De  plus,  toutes  ces  parties  presen- 
tent  une  coloration  bleue  parsemee  de  petites  taches 
et  de  marbrures  rouges  et  violacees,  qui  fait  un  con- 
traste  frappant  avec  le  cote  oppose.  Enfin  il  existe  un 
refroidissement  notable  de  la  main  malade,  perceptible 
par  le  simple  toucher,  et  qui  est  rendu  encore  plus  ma- 
nifeste  par  la  recherche  de  la  temperature  locale  de  la 
peau  a cetendroit.  Celle  de  la  main  gauche  (cote  sain) 
s’eleve  a 28°5  tandis  que  celle  de  la  main  droite  (cote 
malade)  n’atteint  que  24°3.  Il  y a done  entre  les  deux 
une  difference  de  4°2. 

Remarquons  cn  outre  l’attitude  vicieuse  de  la  main 
et  des  doigts  du  cote  droit,  qui  est  due  a une  contrac- 


(1)  Trintignan.  — Do  I’ced&me  hystcriquc.  Th.  Paris,  1890. 
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ture  cle  ces  parties.  Vous  allez  voir  maintenant,  par 
l’histoire  tie  la  malade,  comment  ces  divers  accidents 
ont  pris  naissance. 


Fij.  18.  — CEdeme  bleu  du  poignet  et  do  la  main,  cl  ez  Marg.  F...,  com- 
bine a une  contracture  do  ces  parties.  On  voit  les  traces  des  pointes 
de  feu  qui  ont  6te  pratiqudes,  a diverscs  reprises,  a.u  debut  de  la  maladie. 
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RELATION  D’UN  CAS  D’OEDfiME  BLEU. 


Les  antecedents  /idrdcZifairesmeritent  de  nousarreter 
un  instant.  Si  l’on  ne  trouve  rien  a relever  du  cote  pa- 
ternel,  il  n’en  est  pas  de  meme  en  ce  qui  concerne  la 
famille  de  la  mere.  Celle-ci  est  nerveuse  elle-meme. 
Sonpere,  le  grand-pere  de  notre  malade,  avait  ete  atteint 
de  convulsions.  De  plus,  un  des  freres  de  ce  dernier, 
grand-oncle  de  Marguerite,  s’est  suicide  et  a eu  une 
fille  et  deux  petites-filles  epileptiques.  Voussavez  quelle 
importance  il  fautattacher  a une  pareille  heredite. 

Notre  malade  a eu  des  convulsions  dans  l’enfance,  et 
les  fievres  intermittentes  vers  l’age  de  4 ans.  Elle  a ete 
reglee  a 13  ans.  Elle  a toujours  ete  d’un  caractere 
impressionnable ; ellepleure  pour  un  rien.  La  moindre 
contrariete  suffit  pour  provoquer  chez  elle  des  pheno- 
menes  bien  caracteristiqucs  : elle  sent  une  boule  qui 
lui  monte  a la  gorge,  des  battements  dans  les  tempes 
et  quelquefois  se  trouve  mal. 

Le  debut  des  accidents  actuels  a eu  lieu  enjuillet  1889, 
c’est-a-dire  il  y a dix  mois.  Sans  cause  aucune,  sans 
emotion  ni  contrariete,  sans  traumatisme,  la  malade  est 
tenue  eveillee  toute  une  nuit  par  des  douleurs  vivcs 
dans  le  bras,  l’avant-bras  et  les  jointures  des  mains  et 
des  poignets.  Le  lendemain,  quand  elle  se  leve,  elle 
remarque  que  samain  et  son  poignet  sont  le  siege  d’un 
gonflement  douloureux,  sans  coloration  speciale.  La 
main  etait  notablement  froide.  C’est  le  troisieme  jour 
seulement  que  celle-ci  devint  violette,  pvesque  noire. 
Il  n’y  avait  a ce  moment,  les  souvenirs  de  la  malade 
sont  precis  a ce  sujet,  ni  anesthesie,  ni  raideur. 

On  appela  un  medecin.  Celui-ci  aurait  fait  le  diagnostic 
d’arthrite  nerveuse  et  essaye  des  le  debut  le  salicylate 
de  soude  et  l’antipyrine.  Mais  tout  cela  ne  produit  point 
d’effet,  les  douleurs  et  le  gonflement  persistent  et  enfin, 
au  bout  de  quinze  jours,  malgre  le  diagnostic  porte,  le 
medecin  place  la  main  et  le  poignet  dans  un  appareil 
platre  qu’il  laisse  en  place  pendant  deux  mois.  Une 
fenetre  est  pratiquee  dans  l’appareil  au  niveau  de  la 
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(ace  dorsale,  afin  d’appliquer  dcs  pointes  do  fou  de 
temps  en  temps  sur  lo  dos  de  la  main  et  du  poignet. 
Lorsque  cespointes  de  feu  furcnt  appliquees,  lamalade 
ne  les  sentit  pas,  elle  n’eprouva  aucune  douleur , ce 
qui  montre  bicn  qu’il  y avait  deja  tout  au  moins  de 
l’analgesie  a cctte  epoquc.  Neanmoins,  la  pour  de  souf- 
frir,  la  vue  du  for  rouge  provoquaient,  a chaque  nou- 
vello  application,  uno  attaque  denerfs. 

Deux  mois  apres  on  enleve  l’appareil  platre.  La  main 
avait  conserve  sa  coloration  violacee;  lo  gonflement 
persistaitainsi  que  le  refroidissement  de  la  region  ma- 
lade.  Mais  un  phenomene  nouveau  avait  apparu  : les 
doigts,  la  main  et  le  poignet  etaient  contractures  dans 
une  position  intermediate  a la  flexion  et  a l’extension, 
idcntique  a cclle  que  nous  observons  aujourd’hui,  car 
les  choses  n’ont  pas  change  depuis  lors.  La  main  est  en 
pronation  et  la  supination  est  impossible  sans  faire 
executer  un  mouvement  de  rotation  a rhumerus.  Les 
doigts,  demi-flechis,  sont  accolesentre  cux  etreviennent 
a leur  place  comrne  mus  par  un  rcssort  lorsqu’on  les 
ecarte  les  uns  des  autres.  La  paume  de  la  main  est 
creusee  en  gouttiere.  Le  poignet  estegalement  immobi- 
lise. Tout  mouvement  spontane  est  impossible  a execu- 
ter avec  cette  main. 

De  plus,  il  existe  une  anesthesie  pour  tous  les  modes 
de  la  sensibilite,  contact,  douleur  et  temperature,  re- 
montant sur  le  bras  jusqu’aux  environs  de  l’articulation 
scapulo-bumerale  et  sc  limilant  la  par  une  ligne  circu- 
laire  caracteristique. 

Ici  la  filiation  des  accidents  me  parait  claire  comrne 
lc  jour.  II  s’ost  produittoutd’abord,  sans  cause  connue, 
une  arthrodynie  hysterique  avec  ccdcmc  bleu.  Puis  a 
la  suite  de  1’application  malheureusc  de  l’appareil  platre 
une  contracture  est  survenue,  accompagnce  de  l’anes- 
thesie  complete,  caracteristique,  de  tout  un  segment  de 
membre. 

A ce  moment,  la  maladie,  loin  d’etre  amelioree  par 
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les  divers  traitements  employes,  n’avait  fait  au  con- 
traire  qu’empirer.  C’estpourquoi  lamalade,  desesperee, 
est  venue  nous  consulter  et  nous  a raconte  son  histoire. 
Nous  avons  alors  trouve  chez  elle,  outre  les  divers 
phenomenes  dont  je  viens  de  vous  parler,  toute  une 
serie  d’autres  symptomes  quinousont  justement  permis 
de  classer  les  premiers  dans  la  categorie  de  l’hysterio 
la  mieux  caracterisee. 

En  effet  notre  malade  presente  la  plus  grande  partie 
des  stigmates  hysteriques.  Le  gout,  l’odorat  sont  obnu- 
biles  a droite ; l’ouie  est  presque  abolie  a gauche.  La 
malade  n’entend  la  montre  que  collee  contre  le  pa- 
vilion de  l’oreille  et  l’examen  de  M.  Gelle  a montre 
qu’il  n’existait  aucune  lesion  de  l’appareil  auditif.  II 
n’existe  pas  de  retrecissement  du  champ  visuel,  ni  de 
troubles  oculaires  d'aucune  sorte.  Enfin  la  malade  a 
des  attaques  de  nerfs  et  Ton  trouve  sur  la  surface  du 
corps  quelques  points  hyperesthesiques,  plus  ou  moins 
nettement  hysterogenes,  l’un  sous  le  sein  gauche,  un 
autre  au  niveau  du  vertex,  le  troisieme  au  niveau  de  la 
region  ovarienne  gauche. 

Vous  voyez  ici,  Messieurs,  l’cedeme  bleu  cn  quelque 
sorte  dans  sa  fonction,  a la  place  qu’il  occupe  dans  re- 
volution des  phenomenes  hysteriques.  C’est  simple- 
ment  un  trouble  vaso-moteur,  de  nature  vraisemhla- 
hlement  spasmodique,  pouvant  aller  jusqua  l’infiltra- 
tion  veritable  des  parlies  qui  en  sont  atteintes,  quel- 
quefois  isole,  mais  frequemment  aussi  mele  a d’autres 
symptomes  d’hysterie  locale  tels  que  l’anesthesie,  la 
paralysie  ou  la  contracture.  Dans  ce  dernier  cas,  l’cc- 
deme  bleu  marche  de  pair  avec  les  autres  phenomenes 
locaux  et  disparait  comrae  il  est  apparu,  avec  eux. 
Cette  guerison  peut  se  produire  soit  spontanemcnt, 
soit  par  les  efforts  du  medecin.  Mais  ceci  touche  a la 
question  de  la  therapeutique  sur  laqucllc  je  reviendrai 
tout  a l’heure. 
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Auparavant,  je  vcux  rapprocher  ce  cas,  qui  concerne 
une  jeune  fille,  tie  celui  d’un  liomme  vigoureux,  qui 
presente,  avec  quelques  differences  d’ordre  secondaire, 
le  meme  cedeme  bleu  do  la  main  surajoute  a des  phc- 
nomenes  paralytiques,  et  quo  l’on  voit  apparaitre  et 
disparaitre  de  temps  en  temps  a la  suite  d’attaques. 
C’est  sur  ce  malade  que  j’ai  pour  la  premiere  fois  ob- 
serve ce  genre  d’oodeme,  et  c’est  a propos  delui  que 
j’ai  soupgonne  l’interet  que  ce  phenomene  devrait  pre- 
senter un  jour  ou  l’autre  au  point  de  vue  du  diagnostic. 
J’ai  d’ailleurs  deja  presente  ce  cas  l’an  dernier  dansmes 
Legons  du  Mardi  (1),  en  insistant  sur  les  difficultes 
qu’il  soulevait  dans  son  diagnostic  avec  la  syringo- 
myelie.  C’est  qu’en  effet  l’cedeme  bleu,  ou  une  lesion 
fort  analogue,  en  apparence  du  moins,  figure  parmi 
les  troubles  trophiques  de  la  syringomyelie  dans 
laquelle,  vous  le  savez,  existe  une  alteration  organique 
de  la  substance  grise  centrale  de  la  moelle  epiniere. 

Remak  (2)  et  Roth  (3)  signalent  dans  cette  der- 
niere  affection  une  certaine  bouffissure,  un  cedeme  in- 
dolent, accompagnes  cl’une  teinte  violacee  ou  rou- 
geatre  plus  ou  moins  foncee  des  teguments,  avec 
abaissement  de  la  temperature.  Cet  cedeme  occupe  plus 
particulierement  le  dos  des  mains,  qui  presente  alors 
de  1’analgesie  et  de  la  thermo-anesthesie.  Vous  com- 
prcnez  par  la  qu’un  cedeme  du  dos  de  la  main,  presen- 
tant  les  caracteres  de  l'cedeme  bleu  et  accompagne  de 
troubles  de  la  sensibilite,  pourra,  dans  certaines  circon- 
stances,  simuler  l’hysterie  ou  elre  simule  par  elle, 
suivant  les  cas.  Cette  difficulty  du  diagnostic  est  encore 
rendue  bien  plus  grande,  si,  etant  donne  qu’il  s’agit 
d’hysterie,  vous  trouvez  chez  votre  malade  la  disso- 
ciation de  l’anesthesie,  qui  parait  etre  un  des  carac- 


(t)  J.-M.  Charcot.  — Ler.ons  du  Mardi,  T.  II,  1880. 

(2)  Iiemak,  — Berl.  hlin.  Woch*ft.,  1889,  n°  3. 

(3)  Roth.  — I)e  la  gliomalosc  medullaire  (Arch,  de  Neurol .. 
1888).  ' 
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teres  cliniques  les  plus  importants  de  la  syringomyelie, 
mais  peut  cependant  se  renconlrer,  ainsi  qu’on  sait, 
dans  l’hysterie.  C’est  precisement  ce  qui  est  arrive 
chez  le  malade  que  vous  avez  maintenant  sous  les 
yeux. 

II  se  nomme  Perr...  et  est  age  de  46  ans.  Marin  jus- 
qu’en  1876,  il  s’est  fait  plus  tard  veilleur  de  nuit  dans 
l’usine  Eiffel.  II  est  tombe  dans  l’etat  hysterique  a la 
suite  de  chagrins,  sans  que  Ton  puisse  relever  chez  lui 
d’autres  causes  ayant  provoque  le  developpement  de  la 
nevrose. 

Sa  maladie  a debute,  il  y a trois  ans,  par  des  ver- 
tiges  auxquelsil  etaitfrequemment  sujet.  Puis,  unenuit, 
pendant  son  sommeil,  se  developpa  une  paralysie  de 
la  main  droite,  avec  gonflement  violace  et  refroidisse- 
ment  du  dos  de  la  main  et  du  poignet.  Il  y avait,  pa- 
rait-il,  a cette  epoque,  une  anesthesie  complete  des 
parties  malades.  Cet  accident  guerit  soudainement, 
puis  se  reproduisit  ensuite  plusieurs  fois,  disparaissant 
toujours  spontanement,  comme  il  etait  venu. 

En  juin  1889  il  eut  une  nouvelle  paralysie  de  la  meme 
main,  et  cette  fois  avec  dissociation  de  l’anesthesie. 
Mais  deja  nous  affirmions  qu’il  ne  s’agissait  pas  de 
syringomyelie,  tout  d’abord  a cause  de  la  disparition 
spontanee,  rapide  et  complete  des  accidents  et  ensuite 
parce  que  nous  constations  la  presence  de  quelques 
stigmates  hysteriques.  Ceux-ci  consistaient  surtout 
dans  la  presence  de  ces  vertiges  que  je  vous  mention- 
nais  tout  a l’heure  et  que  je  considerais  comme  repre- 
sentant  de  pelites  attaques  d’hysterie  et  dans  l’abolition 
du  gout  sur  un  des  cotes  de  la  langue.  La  dissociation 
memo  de  l’anesthesie  n’etait  point  pour  nous  eloigner 
de  notre  idee,  car,  ainsi  que  je  vous  le  disais  tout  a 
l’heure,  elle  n’est  pas  un  signe  univoque  de  la  syrin- 
gomyelie, mais  peut  parfailement  bien  se  rencontrer 
dans  l’hysterie. 
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Aujourd’hui  le  doute,  s’il  pouvait  subsister  encore, 
n’est  plus  possible.  En  effet  le  malade,  ainsi  cpie  je 
l’avais  prevu  dans  la  premiere  periode  de  sa  maladie, 
est  sujet  a des  grandesattaquesd’hysterieclassiques  avec 
phase  epileptoide,  grands  mouvements,  attitudes  pas- 
sionnelles.  De  plus  il  a un  retrecissement  concentrique 
clu  champ  visuel  et  des  points  hysterogenes. 

Telle  est  en  peu  de  mots  l’histoire  de  ce  malade  a 
propos  duquel  je  ne  veux  pas  entrer  dans  de  plus  longs 
details,  attendu  que  son  observation  setrouve  dans  mes 
Legons  du  Marcli(l)  et,  ence  qui  concerne l’etat  actuel, 
caracterise  par  un  plus  grand  cleveloppement  des  phe- 
nomenes  hysteriques,  est  relatee  dans  divers  travaux  (2). 
Quant  a l’accident  local  lui-meme,  je  ne  pourrais  que 
repeter  ce  que  je  diSais  tout  a l’heure  en  parlant  de  la 
jeune  Marguerite  F...  C’est  absolument  le  meme  as- 
pect, le  meme  gonflement  ne  gardant  pas  l’em- 
preinte  du  doigt,  la  meme  teinte  bleu-violet,  le  meme 
refroidissement  des  parties  malades.  Une  seule  diffe- 
rence existe  : chez  notre  homme,  au  lieu  d’une  anes- 
thesie  complete  dans  la  region  de  la  main  et  de  l’avant- 
bras,  il  y a conservation  de  la  scnsibilite  au  contact, 
analgesie  et  thermo -anesthesie. 

Yous  voyez  encore  une  fois  ici  l’ccdeme  bleu  de  la 
main  prendre  place  au  milieu  de  phenomenes  paraly- 
tiques,  apparaitre  et  disparaitre  avec  eux,  en  l’absence 
de  toute  lesion  organique,  soit  des  ncrfs  peripheriques, 
soit  des  centres  nerveux  spinaux. 

L’cedeme  bleu  des  hysteriques,  Messieurs,  merito 
d’attirer  votre  attention.  Mettcz-vous  bien  dans  l’esprit 


( t)  Loc.  cit. 

(2)  L’observalion  compete  ct  ddtaill<5e  de  ce  malade  se  trouvc 
dans  le  travail  dc  MM,  Grilles  de  la  Toureltc  et  Dntil  sur  rcedfemc 
bleu  des  hysteriques  ( Nouvelle  Iconograpliie  cle  la  Salpetridre, 
1889,  t.  II)  et  dans  la  these  dc  M.  Athanassio  sur  les  troubles  tro- 
phiques  hysteriques  (th.  Paris,  1890). 
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et  dans  les  yeux  1’histoire  et  les  caracteres  de  cet  acci- 
dent de  la  nevrose,  encore  inconnu  hier  et  quipretcrait 
tant  a confusion  si  on  nc  le  connaissait  pas  parfaitement. 
Je  vous  ai  deja  montre  qu’il  etait  quelquefois  difficile  de 
le  distinguer  d’un  trouble  trophique  analogue  surve- 
nant  dans  la  syringomyelie.  Yous  ne  le  confondrez  pas 
non  plus  avec  l’asphyxie  symetrique  des  extremites,  ou 
maladie  de  M.  Raynaud.  Celle-ci  presente  avec  l’cedeme 
bleu  certaines  relations  qui  vous  ont  peut-etre  deja 
frappes  et  quelques  analogies,  telles  que  la  coloration 
des  teguments,  l’anesthesie,  l’abaissement  de  la  tempe- 
rature. Mais  le  siege  de  l’asphyxie  des  extremites  est  au 
niveau  du  nez,  des  oreilles  et  des  doigts,  et  toujours 
symetriquement,  ce  que  nous  n’avons  jamais  rencontre 
dans  l’cedeme  bleu  des  hysterique^.  De  plus  la  maladie 
de  Raynaud  procede  d’une  lagon  progressive  et  non  su- 
bite,  toujours  la  meme.  Les  phenomenes  de  syncope  lo- 
cale surviennent  d’abord,  puis  l’asphyxie  locale  syme- 
trique et  enfin  la  mortification  des  parties.  Ce  dernier 
accident  ne  se  produit  jamais  dans  l’cedeme  bleu. 

J’ai  a peine  besoin  de  vous  mettre  en  garde  contre  la 
possibilite  d’une  confusion  avec  l’cedeme  proprement 
dit,  avec  un  phlegmon.  Dans  ce  dernier  cas  la  fievre  etles 
divers  caracteres  del’inflammation  plus  ou  moins  etendue 
seront  des  signes  d’une  grande  importance.  Je  vous  ai 
neanmoins  signale  en  commengant  un  cas  ou  une  sem- 
blable  erreur  avait  etecommise.  Vous  ne  devrez  plus  la 
faire  aujourd’hui  que  vous  connaissez  l’histoire  natu- 
relle  de  cet  accident  nevropathique. 

Messieurs,  je  neveuxpas  laisser  passer  cette  ques- 
tion de  l’cedeme  bleu  des  hysteriques  sans  vous  faire 
connaitre  un  fait  tres  interessant  dans  l’espece  et  qui 
vicnt  encore  confirmer  tout  ce  que  je  vous  ai  dit 
au  sujet  de  cet  accident  do  l’hysterie  locale.  On  peut 
reproduire  artificiellement  l’ocdeme  bleu,  avec  tous  les 
caracteres  que  vous  lui  connaissez,  chez  certaines  bys- 
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teriqucs,par  suggestion,  apres  les  avoir  placees  dans  la 
poriode  somnambulique  du  grand  hypnotismc. 

Nous  avons  clioisi  pour  cette  experience  la  nominee 
Pauline  Schey...,  agee  de  23  ans,  qui  est  cleja  depuis 
longtemps  dans  lc  service  dc  la  clinique.  Cette  jcune 
iille  est  atteinte  de  grande  hysteric  tout  a fait  classique 
avec  stigmates  permanents,  hemiancsthesie  gauche  sen- 
sitivo-sensorielle  complete,  retrecissement  double  tres 
considerable  du  champ  visuel,  dyschromatopsie,  etc., 
grandes  attaques,  points  hysterogenes.  Elle  a eu  de  plus 
quelques  accidents  d’ordre  moins  banal,  si  jo  puis  ainsi 
dire,  tels  que  grandes  attaques  de  choree  rhythmee, 
attaques  de  delire  durant  plusieurs  jours.  Je  vous  l’ai 
d’ailleurs  souvent  montree  dans  mes  legons  lorsqu’elle 
etait  en  butte  a quelques-uns  de  ces  accidents.  Enfin, 
elle  est  hypnotisable  et,  par  les  divers  moyens  habituels 
pour  ce  genre  de  recherches,  on  provoque  chez  elle  le 
grand  hypnotisme  avec  ses  trois  etats  caracterises  par 
leurs  signes  somatiques  respectifs : lethargie,  catalepsie, 
somnambulisme. 

Le  26  avril  1890,  la  raalade  etant  placee  dans  la  periode  som- 
nambulique de  l’hypnotisme,  on  lui  suggere  que  son  poignet 
et  sa  main  du  cote  droit  vont  se  gonfler  et  devenir  violets. 

Les  jours  suivants  la  suggestion  se  realise  peu  a peu  et  le 
30  avril  elle  est  dans  l’etat  suivant  : 

La  main  droite  est  gonflee,  d’un  volume  de  beaucoup  supc- 
rieur  a la  gauche.  Les  doigts,  la  main  sur  sa  face  dorsale,  le 
poignet  sont  d'une  coloration  violacee,  parsemes  de  plaques 
d’un  rouge  vif.  Les  doigts  sont  comme  brides  au  niveau  des 
articulations  des  phalanges;  la  peau  a co  niveau,  a la  face  dor- 
sale,  forme  un  bourrelet  tres  accuse,  de  coloration  plus  fonccc. 

Le  creux  de  la  main  est  egalement  gonlle,  la  peau  est  tenduo 
et  ne  fait  plus  de  plis  comme  au  cote  oppose. 

La  peau  en  general  est  lisse,  un  peu  luisante,  les  stries  et 
les  plis  sont  effaces. 

Ce  gonflement  est  dur,  l’impression  du  doigt  ne  laisse  pas  le 
godet  caracteristique  de  l’oedeme.  bien  qu’elle  fasse  une  tres 
legere  depression.  Touto  manoeuvre  exercee  sur  la  main  pro- 
duit  au  point  qui  a ete  touche  une  taclie  rouge-vermilion  tres 
accentuee,  qui  dure  quelques  instants. 
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La  malado  ne  pout  plus  porter  ses  bagues.  Des  le  lendemain 
de  la  suggestion,  on  a ete  oblige  de  lui  retirer  par  le  procede 
du  fil  une  bague  qui  bridait  le  doigt  annulaire,  alors  que  d’ha- 
bitude  elle  est  plutot  trop  grande. 


Fij.  13.  — CEdeme  bleu  de  la  main  droite,  produit  artiftciellement  par 
suggestion  somnambulique,  chez  une  grande  hysterique  liypnotisable 
(Pauline  Schey...).  La  main  gauche  est  saine  et  fait  nettement  ressortir, 
par  contraste,  le  gonllement  considerable  de  la  main  et  des  doigts  du 
eOte  oppose. 

La  malade  renlue  assez  difficilement  le  poignet.  II  existe 
certainement  a ce  niveau  un  certain  degre  de  paresie.  II  en  est 
a peu  pres  de  meme  pour  les  doigts,  qu’elle  remuerait  cepen- 
dant  beaucoup  plus  energiqueraent  que  lc  poignet,  si  le  gonfle- 
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ment  des  tissus  sous- cu tan es  no  genait  les  mouvcments  on 
bridant  la  peau. 

La  main  est  anesthosieo  dans  touto  son  etendue,  jusqu’iv  un 
1 ravers  do  main  au-dossus  du  poignet,  pour  le  tact.  Pour  la 
douleur,  l’analgesie  remonte  a un  travers  de  main  plus  haut. 
Pour  la  temperature,  il  y a thermoancsthesio  absolue  en 
manche  de  vesto. 

Le  cote  droit  est  habituellement  sensible  dans  tous  les  modes; 
le  coto  gaucho  est  anesthesique.  Or  il  s’est  fait  un  transfert 
a peu  pres  exact  de  la  sensibilite  a la  main  ct  au  poignet 
gauches  : sensibilite  a tous  les  modes  jusqu’a  un  travers  de 
main  au-dessus  du  poignet  gauche.  Au-dessus  de  cette  limite, 
analge&ie  a un  travers  de  main,  plus  haut.  La  thermoanes- 
thcsic  absolue  persiste  dans  tout  le  mcmbre  au-dessus  de  la 
lignedc  sensibilite  complete,  de  telle  sorte  que  la  sensibilite  a 
la  temperature  ne  s’est  pas  transferee  comme  les  autres,  au 
moins  pour  l'instant. 

La  temperature  de  la  main  malade  est  do  26°5  (centigr.). 
Cello  de  la  main  saine  de  31°  8.  Difference  5°  3. 

Mensurations  en  centimetres  : 


Circonference  du  poignet  droit 

Circonference  du  poignet  gauche 

Circonference  de  la  main  au  niveau  des  articu- 
lations metacarpo-phalangiennes  droites 
Circonference  de  la  main  au  niveau  des  articu- 
lations metacarpo-phalangiennes  gauches.  . 
Circonference  du  doigt  medius  droit  au  niveau 

de  l’articulation  moyenne 

Circonference  du  doigt  medius  gaucho  au 
meme  niveau 


16".25 

15c.2b 

20c.50 

18c.  » 

7C.50 

6C.  » 


Il  est  facile  de  voir  qu’il  n’existe  aucune  difference 
essenticlle  entre  cet  ccdeme  bleu  produit  artificiello- 
ment  et  celui  que  nous  venons  d’etudier  chez  nos  deux 
precedents  malades.  Mais  jc  vais  encore  vous  montrer, 
Messieurs,  et  ccla  n’est  point  sans  importance,  que  nous 
pouvons  detruire  ce  que  nous  avons  produit.  Ce  qu’une 
suggestion  a fait,  une  autre  suggestion  va  le  defaire. 

Je  fais  placer  pour  cela  de  nouveau  la  malade  dans  la 
periode  somnambulique  et  on  va  lui  suggerer  devant 
vous  que  sa  main  est  guerie,  qu’elle  n’est  plus  faible, 
qu’elle  n’est  plus  gonflee  ni  violette,  tout  en  pratiquant 
sur  cette  main  malade  des  massages  destines  a aucr- 


112 


THEI1APEUTIQUE. 


menter  l’effct  de  notre  eontre-suggestion.  Vous  le 
voyez,  il  nous  suffit  de  dix  a quinze  minutes  et  cette 
main  redevient  blanche  comme  l’autre,  mince  et  re- 
couvre  sa  sensibilite,  tandis  quo  la  gauche,  qui  avait 
recupere  le  sentiment  par  transfert,  redevient  anesthe- 
sique  comme  par  devant. 

II  y a six  mois,  mon  chef  de  clinique,  M.  Georges 
Guinon,  avait  deja  fait  cette  meme  experience  sur  cette 
meme  malade  et  elle  avait  donne  identiquement  les 
m ernes  resultats. 

J’aborde  maintenantle  cote  therapeutique  de  la  ques- 
tion, sur  lequel  je  ne  m’etendrai  pas  longuement. 
L’oedeme  bleu  par  lui-meme  no  donne  lieu  a aucune 
indication  speciale.  Je  vous  ai  dit  qu’il  disparaissait  en 
general  avec  les  phenomenes  locaux  vulgaires,  contrac- 
tures, paralysies,  qu’il  accompagne.  C’est  done  surtout 
sur  ces  derniers  que  nos  efforts  devront  porter,  et  en 
particulier  chez  notre  jeune  fdle  nous  essaycrons  par 
tous  les  moyens  en  notre  pouvoir  de  faire  disparaitre 
cette  contracture  des  doigts  et  du  poignet  a laquelle 
s’est  surajoute  l’ocdeme  bleu. 

Mais  cela  rentre  dans  un  sujet  que  j’ai  traite  bien  des 
fois  devant  vous.  Nous  emploierons  tout  d’abord  les 
toniques  pour  relever  l’etat  general,  et  l’hydrotherapie. 
Localement  nous  avons  a mettre  en  ceuvre  le  massage, 
les  divers  agents  esthesiogenes  et  en  particulier  le 
transfert  a l’aide  de  l’aimant.  Le  traitement  par  la  sug- 
gestion dans  l’hypnose  pourra  peut-etre  nous  rendre 
des  services.  Mais,  en  tous  cas,  il  est  une  therapeutique 
que  nous  savons  devoir  laisser  radicalement  de  cote, 
c’est  l’intervention  chirurgicale  a l’aide  de  bandages 
i namovibles,d’appareils  platres,  etc. . . , dont  l’application 
au  debut  de  la  maladie  a produit  de  si  desaslreux  effets 
chez  notre  malade. 

Je  ferai  remarquer  a ce  propos  que  tout  recemment 
un  auteur  allemand,  M.  Tolken,  a public  un  travail 
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dont  les  conclusions  vionnent  a l’encontre  ties  preceptes 
quej’ai  l’habitude  de  formuler  (1).  II  a observe  chezdes 
jeunes  sujets  plusieurs  cas  de  contracture  hyslerique 
dans  lesquels  l’application  d’un  appareil  platre  apres 
chloroformisation  aurait  fait  merveille. 

Ehbien,  malgre  les  cas  favorables  de  M.  Tolken,  jc 
continue  a me  defier  du  bandage  inamovible  chez  les 
malades  de  ce  genre.  Ses  observations  demontrent  seu- 
lement  que  ce  mode  de  traitement  n’est  pas  toujours 
aussi  pernicieux  qu’il  Test  a coup  sur  dans  beaucoup  de 
cas,  je  dirais,  d’apres  mon  experience  personnelle, 
dans  la  generality  des  cas. 

Toujours  est-il  que  nous  eviterons,  malgre  les  obser- 
vations de  M.  Tolken,  de  placer  de  nouveau  dans  un  ap- 
pareil  platre  le  membre  de  notre  jeune  fdle.  Car 
sans  aucun  doute  c’est  lui,  comme  je  vous  l’ai  fait  voir 
plusieurs  fois  dans  des  circonstances  analogues,  qui  a 
provoque  celte  contracture.  Grace  a lui  on  a fait  d’une 
simple  arthrodynie  hysterique,  qui  peut-etre  n’eut  pas 
eu  une  bien  longue  duree,  une  affection  tenace  qui 
pourra  longtemps  encore  resister  a toutes  nos  ten- 
tatives  thcrapeutiques. 

Quelque  temps  apres  que  M.  le  professeur  Charcot 
eut  fait  la  legon  qui  precede  sur  l’ccdeme  bleu,  je  com- 
mengai  aessayer  quelquestentatives  d’hypnotisation  sur 
la  jeune  Marguerite  Faf...  qui  fait  le  sujet  dela  premiere 
observation  relatee  dans  cette  legon.  Des  les  premieres 
seances,  je  reussis  a provoquer  chez  la  malade  une 
sorte  d’etat  somnambuliforme,  les  yeux  fermes,  pen- 
dant lequel  elle  repondait  aux  questions  ct  paraissait 
sensible  a quelques  suggestions.  Mais  cet  etat,  qui  re- 
leve  du  petit  et  non  du  grand  hypnotisme,  caraoteriso 


(1)  Tolken.  — Beobachtungen  uebev  hysterische  Contracture, 
[Zeitsch.  /'.  lilin . Med.,  1890.  T.  XVII,  Supplement-IIeft. 

Charcot.  8 
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par  ses  etats  separes  avec  lours  signes  physiques  ty- 
piques,  ne  s’accompagnait  d’aucun  phenomene  soma- 
tique:  hyperexcitabilite  neuro-musculaire,  contracture 
somnambulique.  Neanmoins,  il  ful  possible,  des  la  pre- 
miere tentative,  de  faire  disparaitre  par  suggestion  la 
contracture  dont  la  main  droite  etait  atteinte  ainsi  que 
le  poignet.  La  coloration  bleuo  et  le  gonflement  dispa- 
raissaient  cgalement  en  meme  temps.  A la  premiere 
seance  on  mit  environ  30  minutes  pour  arriver  a ce  re- 
sultat.  II  fallait  d’abord  faire  resoudre,  tant  par  la  sug- 
gestion verbale  que  par  le  massage  concomitant,  la  rai- 
deur  du  poignet.  Puis,  de  la  meme  maniere,  chaque 
cloigt,  un  a un,  etait  decontracture.  C’etait  loin  d'etre 
facile  a obtenir,  cependant  le  resultat  cherche  etait 
atteint  autant  que  possible.  La  main  n’etait  pas  bien 
forte,  mais  du  moins  elle  etait  libre  et  la  malade  pouvait 
s’en  servir. 

Cette  guerison  se  maintint  quelques  heures,  au 
debut.  Trois  heures  environ  apres  le  reveil,  la  contrac- 
ture reparaissait  de  nouveau  et  avec  elle  le  gonflement 
et  l’cedeme  bleu,  dont  le  premier  surtout  ne  disparais- 
sait  d’ailleurs  point  completement,  a vrai  dire.  La  pre- 
miere tentative  eut  lieu  au  commencement  de  mai  1890. 
Elle  fut,  depuis  ce  temps  jusqu’aujourd’hui  (octobre 
1890),  repetee  tres  regulierement  tous  les  jours.  On 
s’apergut  alors  que  chaque  jour  la  paralysie  se  repro- 
duisait  un  peu  plus  tard  que  la  veille.  On  profita 
de  cette  circonstance  et  on  ne  cessa  pas  jusqu’au- 
jourd’hui, e’est-a-dire  pendant  cinq  mois  environ,  de 
guerir  tous  les  matins  la  contracture  reproduce  spon- 
tanement  la  veille,  quelques  heures  apres  la  guerison 
par  suggestion.  On  arriva  ainsi  au  resultat  suivant  : 
aujourd’hui  (5  octobre  1890)  la  main  reste  guerie  toute 
la  journee.  Le  soir,  la  malade  se  couchc  avec  sa  main 
lrbrc  ; le  lendemain  matin  elle  est  de  nouveau  contrac- 
turee,  violctte  et  gonflee.  Actuellement  le  trouWe  ne  se 
reproduit  pas  avant  deux  ou  trois  heures  du  matin,  a 
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moins  qu’il  ne  soit  survenu,  pour  unc  cause  quelconque, 
unc  attaque  d’hysterie  dans  la  journee,  auquel  cas,  au 
sortir  dc  l’attaque,  la  main  est  de  nouveau  raide  et 
impotente,  gonflee  et  violette. 

On  voit,  d’apres  cela,  que  la  suggestion  hypnotique 
est  loin  de  presenter  toujours,  en  matiere  dc  guerison 
des  accidents  hysteriques,  ainsi  qu’on  semble  le  croire 
assez  generalement,  cette  rapidite  et  cette  certitude  qui 
font  crier  au  miracle.  Lorsqu’elle  peut  etre  appliquee, 
elle  constitue  evidemment  un  moyen  de  traitement 
precieux.  Mais  son  action  est  relativement  limitee  dans 
bon  nombre  de  cas,  dans  celui  de  cette  jeune  fille, 
entre  autres  (1). 

On  continuera  cependant  dans  la  suite  a appliquer 
cette  therapeutique  a notre  jeune  malade.  On  pourra 
arriver  ainsi  a faire  durer  la  guerison  de  plus  en  plus 
longtemps  et  a la  rendre  a la  fin  definitive.  C’est  du 
moins  un  resultat  qu’il  est  legitime  d’esperer. 

J’ajouterai  encore  un  mot  a l’histoire  de  cette  malade. 
Elle  a presente,  pendant  son  sejour  a la  Salpetriere,  un 
accident  tout  particulier,  une  sorte  de  mouvement  con- 
vulsifde  la  tete,  du  cou,  des  epaules  et  des  bras,  avec 
emission  brusque  d’un  son  inarticule,  imitant  a s’y 
mep  rendre  le  tic  convulsif.  Mais  il  ne  s’agissait  point, 
chez  elle,  de  cette  derniere  affection.  II  y avait  en  effet, 
ii  ce  moment,  dans  les  salles  du  service  de  clinique, 


(1)  Au  mois  de  mai  1891,  e’est-a-dire  un  an  aprds  le  ddbut  du 
traitement  par  la  suggestion  hypnotique,  la  gudrison  complete 
n’dtait  pas  encore  obtenue.  Et  cependant  le  traitement  a did  suivi 
avec  une  rdgularitd  absolue.  Tons  les  matins,  rerjulierement,  la 
malade  elait  hypnolisee  et  la  suggestion  mise  en  oeuvre. 
Actuellcment  (mai  1891)  la  gudrison  journali&re  ainsi  obtenue  se 
maintient  vingt-six  ou  vingt-huit  heures,  et,  dans  la  journde  qui 
suit,  la  contracture  se  reproduirait  si  Ton  n’avait  ou  soin,  dans  la 
matindc,  d’en  empecher  le  retour  a l’aide  dc  la  suggestion.  On 
ne  saurait  trouver  une  confirmation  plus  dclalante  des  prdvisions 
dmises  dans  les  lignes  prdeddentes,  ccrites  un  an  plus  tot. 
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unc  grande  tiqueuse  qui  contagionna  toute  une  serie 
d’hysteriques  (l’histoire  de  cette  epidemie  et  la  presen- 
tation des  malades  atteintes  ont  ete  faites  par  M.  le  Pro- 
fesseur  Charcot,  dans  une  des  legons  cliniques  de  cette 
annee).  Notre  jeune  fille  compta  parmi  les  victimes  de 
la  contagion  et  c’etait  chez  elle  de  mouvements  invo- 
lontaires  hysteriques  et  non  de  tics  convulsifs  qu’il 
s’agissait  en  realite. 

Ces  mouvements,  qui  avaient  ete  tres  forts  et  tres 
frequents  a unc  certaine  epoque,  s'ameliorerent  ulte- 
rieurement,  sous  l’influence  du  traitement  par  la  sug- 
gestion hypnotique,  qu’on  leur  appliqua  egalement. 
Aujourd’hui  ils  sont  presque  disparus,  mais  non  com- 
pletement  cependant. 


VI. 


Hyst6ro-traumatisme  chez  deux  soeurs:  CEd6me 
bleu  hyst^rique  chez  lacadette;  coxalgie  hys- 
t^rique  chez  l’ainee. 


A cote  des  precedentes  observations  d’oedeme  bleu 
chez  des  hysteriques,  il  m’a  paru  interessant  de  placer 
la  relation  des  deux  cas  suivants,  quo  M.  le  Pr  Charcot 
avaitpresentes  anterieurement  dansses  legons  cliniqucs. 
(le  24  fevrier  1890). 

Le  premier  estun  exemple  d’oed&me  bleu  hysterique 
associe  a de  la  contracture  du  poignet  et  dc  la  main, 
absolument  identique  au  cas  de  la  jeune  Pille  de  la  legon 
precedente,  sauf  qu’il  s’est  developpe  sous  l’influence 
du  traumatisme.  II  a trait  egalement  a une  jeune  fille; 
mais  celle-cietaitnee  et  habitait  ala  campagne.  Un  jour, 
portant  dans  ses  bras  une  charge  de  bois,  elle  glissa 
sur  le  sol  et  tomba.  Dans  sa  chute,  un  morceau  de  bois 
vint  heurter  son  poignet  et  le  dos  dc  sa  main.  Apres  une 
periode  d’incubation  de  plusieurs  jours,  pendant  les- 
quels  elle  put  continuer  a travailler,  une  contracturo 
apparut,  pour  laquelle  divers  traitements  furent  tentes 
vaincment.  Enfin  la  malade  vint  a la  Salpetriere,  ou  Ton 
rcconnut  la  nature  veritable  de  son  affection. 

Le  second  est  un  exemple  typique  de  coxalgie  hys- 
ttro-traum&tique , survenue  en  consequence  d’une 
chute  dans  un  escalier,  et  meconnue  egalcment  pendant 
de  longs  mois.  Bien  que  ce  dernier  n’ait  aucun  rapport 
avec  l’oedeme  bleu,  on  nc  pouvait  cependant  le  separer 
du  precedent  pour  cette  raison  qu’ils  se  sont  produits 
Fun  et  Fautre  chez  les  deux  sceurs. 
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Obs.  I. — B...,  Amelie,  18  ans,  fille  de  ferme  a Saint-Chris- 
tophe  (Cantal),  entree  a la  Salpetriere  lo  2 decembre  1889, 
service  de  M.  le  lJr  Charcot. 

Antecedents  Mrdditaires . — Parents  bien  portants,  vivant 
encore.  2 soeurs,  dont  l’une,  atteinte  de  maladie  nerveuse, 
est  en  traitement  dans  le  meme  service.  La  malade  nie  abso- 
lument  toute  tare  nerveuse,  tout  alcoolisme  chez  les  ascen- 
dants et  les  collateraux.  Elle  ne  connait  pas  le  reste  de 
sa  famille.  D’autre  part,  les  renseignements  ci-dessus  sont 
a peine  dignes  de  foi,  la  malade  etant  tout  a fait  obtuse  et 
ignorante. 


Antecedents  personnels.  — Elle  ne  se  souvient  pas  d’avoir 
ete  malade  etant  petite,  ni  plus  tard.  Sa  premiere  maladie 
serait,  dit-elle,  la  maladie  actuelle. 

II  y a 11  mois  passes  elle  portait  une  charge  de  bois;  il  y 
avait  par  terre  une  couche  epaisse  de  neige  durcie.  Elle  glissa 
tout  a coup,  tomba  sur  la  paume  dela  main  droite  en  extension 
forcee  et,  en  tombant,  laissa  echapper  sa  charge  de  bois  dont 
un  lourd  morceau  vint  heurter  le  dos  de  la  meme  main.  Dou- 
leur  tres  vive  dans  la  main  et  dans  le  bras.  Pas  de  perte  de 
connaissance,  elle  s’est  tout  de  suite  relevee  sans  aide  (elle 
etait  seule),  a repris  sa  charge  de  bois  et  a march  e ainsi  pen- 
dant une  heure  avant  d’etre  rentree  a la  ferme.  Le  soir  meme 
elle  petrit  du  pain.  Aussitot  en  finissant  ce  travail,  la  main  se 
ferma,  c’est-a-dire  que  les  doigts  se  flechirent  dans  l'interieur 
de  la  main,  le  pouce  restant  libre. 

Les  jours  suivants,  pendant  4 ou  5 jours,  elle  continua  de 
travailler,  bien  que  la  douleur  fut  assez  vive  et  que  la  main 
se  fut  mise  a gonfler,  au  niveau  de  la  face  dcrsale.  Une 
ecchymose  violette  apparut  et  la  gene  des  mouvements 
s’accentua,  la  main  se  ferma  davantage,  au  point  que  tout 
travail  devint  impossible.  II  ne  semble  pas  que  Ton  ait  constate 
a cette  epoque  de  fracture,  ni  de  luxation,  car  le  traitement 
ne  consista  pas  tout  d’abord  dans  l’immobilisation,  mais  dans 
des  frictions  avec  l’eau-de-vie  camphree.  Puis,  le  gonflement 
continuant,  la  gene  des  mouvements  restant  toujours  la  meme, 
on  commenga  a faire  usage  de  teinture  d’iode  sous  forme  de 
badigeonnages.  Tout  cela  dura  un  mois  environ. 

Au  bout  de  ce  temps,  voyant  que  la  douleur  persistait  et 
que  la  deformation  (poing  ferme)  ne  disparaissait  pas,  lo  me- 
tlecin,  croyant  sans  doute  a quelque  lesion  articulaire  orga- 
nique,  endormit  la  malade  avec  du  chloroforme  et  ouvrit  la 
main.  Puis  il  plaga  cette  main  dans  un  appareil  inamovible 
ordinaire  (attclles  de  bois  et  bandes  de  toile)  et  fit  sur  la  re- 
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gion  dorsale  du  poignet  et  le  dos  do  la  main  dos  poinlos  de 
feu.  Co  mode  do  traitement  fut  continue,  los  pointea  dc  feu 
repetees  onze  fois  et  divers  appareils  platres  mis  en  place. 
II  est  a remarquer  des  maintenant  quo  l’application  reitereo 
do  teinture  d’iode,  des  lo  debut,  n’avait  pas  ete  douloureusc 
et  que  la  brulure  des  pointes  do  feu,  ressentie  d’uno  fagon 
assez  netto  lors  des  premieres  seances,  ne  fut  plus  du  tout 
pergue  dans  la  suite. 

EUe  rosta  ainsi  dix  mois  dans  des  appareils  inamovibles 
varies  et  ce  n’est  que  la  veille  de  son  entree  a la  Salpetriero 
qu’elle  quitta  le  dernier.  Pendant  ce  tomps,  les  medecins  qui 
la  soignaient  auraient  agite  la  question  d’une  amputation  de 
l’avant-bras,  pour  une  tumeur  blanche  des  articulations  do 
la  main. 

Pendant  eette  periode  de  temps,  pas  d’attaques  de  nerfs, 
pas  de  perte  de  connaissance,  pas  de  douleurs  de  ventre. 

Etat  actuel.  — 8 decembre  1889.  — Ce  qui  attire  tout  d’a- 
bord  l’attention,  e’est  Pattitude  de  la  malade.  EUe  porte  son 
bras  droit  habituellement  en  echarpe,  la  main  et  le  poignet 
entortillbs  dans  de  l’ouate  et  de  la  fianelle,  evitant  les  chocs 
et  garant  de  son  mieux  cette  par  tie  malade.  Lorsqu'on  lui  en- 
leve  l’echarpe  et  le  pansement,  elle  donne  instinctivemcnt  la 
meme  position  a la  main,  qu’elle  tient,  le  coude  fleohi,  a une 
certaine  distance  du  corps,  exactement  comme  si  l’echarpe 
etait  encore  en  place. 

La  main  est  assez  deformee.  La  face  dorsale  est  le  siege 
d’un  gonflement  notable,  dii  a une  sorte  d’oedeme  dur,  dans 
lequel  le  doigt  ne  marque  pas  d’empreinte  permanente.  Cica- 
trices nombreuses  de  pointes  de  feu.  Peau  violacee.  Main  un 
peu  plus  froide  que  du  cote  oppose.  Les  doigts  sont  appliques 
les  uns  contreles  autres,  les  deux  derniers  sont  un  peu  flechis, 
l’index  et  le  medius  completement  etendus.  Le  pouce  est  a 
peu  pres  libre  dans  ses  mouvements.  La  face  palmaire  est 
comme  creusee  d’une  sorte  de  gouttibre  oblique  due  d’uno  part 
au  rapprochement  des  deux  eminences  thbnar  et  hypothbnar 
et,  d’autre  part,  a une  sorte  d’enroulement  do  la  main  autour 
d’un  axe  vertical  passant  en  son  milieu.  C’est  en  somme,  a peu 
do  chose  pres,  la  position  de  la  main  dans  un  appareil  platre 
ou  silicate.  En  dehors  de  cela,  pas  do  deformation  appreciable, 
pas  d’amyotrophic  visible  (Voir  Fig.  20). 

Au  point  de  viie  des  mouvements,  lo  poignet  est  absolument 
libre  dans  les  mouvements  actifs  et  passifs,  quoiqu’ils  n’aient 
peut-etre  pas  toute  l’etendue  qu’ils  ont  normalement,  done 
pas  de  paralysie  dans  les  mouvements  de  cette  articulation. 
Quant  aux  doigts,  ils  sont  colles  les  uns  gontre  les  autres,  de 
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fagon  qu’on  ne  peut  les  separer  sans  eprouver  une  notable  re- 
sistance, et  si,  apres  en  avoir  ouvert  un,  on  le  laisse  echapper, 
il  revient  & sa  place  comme  sous  I’influence  d’un  ressort.  On 
eprouve  une  sensation  d’elasticite  dans  la  traction  et  clans  la 


Fig.  20.  — (Edemo  bleu  liyslerique  de  la  main  avec  contracture  des 
doigts  clicz  la  nommee  Amelie  B... 


fagon  dont  ce  doigt  revient  a sa  place.  On  ne  sent  pas  de  cordes 
tendineuses  bien  nettes  ni  de  brides  fibreuses  en  aucun  point 
des  articulations  de  la  main  ou  du  poignet. 
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L’examen  electrique  pratique  par  M.  lo  Dr  Vigouroux  donne 
les  resultats  suivants  : reactions  electriques  normales  dans  les 
muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras.  La  diminution  d’excita- 
bilite  n’est  qu’apparente  et  due  a l’augmentation  considerable 
de  la  resistance  dans  la  region  anesthesique. 

Anesthesio  complete  pour  le  tact,  la  douleur,  la  chaleur  dans 
toute  la  longueur  du  membre  superieur,  jusqu’au-dessus  de 
de  lepaule,  en  forme  de  manche  de  veste.  Le  froid  est  porgu 
comme  du  chaud,  dans  la  meme  etendue.  Le  6 decembre  il  n’y 
avait  absolument  quo  cette  partie  du  corps  insensible.  Lo  restc 
de  la  moitie  droite  du  corps  etait  plutot  legerement  hypoesthc- 
sique.  Aujourd’hui  il  existe  dans  tout  le  cote  droit  uno  anes- 
thesie  complete  pour  tous  les  modes  de  la  sensibility  tact, 
chaud,  froid,  douleur. 

Gout  : Aboli  a droite.  — Vue  : Retrdcissement  du  champ  vi- 
suel  double  h 60°.  Dyschromatopsie.  Polyopie  monoculaire. — 
Ouie : Diminuee  notablement  a droite.  — Odorat : tres  obnubile 
a gauche,  a peu  pres  nul  a droite. 

Reflexe  pharyngien  aboli  surtout  a droite. 

Etat  d'enervement  bizarre  quand  on  l’examine,  aboutissant  a 
une  espece  de  petite  attaque  avec  larmes,  dyspnee,  air  hebete. 

Pas  d'ovarie,  pas  de  points  hysterogenes,  pas  d’attaques. 

Lo  dimanche  10  decembre,  au  matin,  on  pratique  l'examen 
sous  le  chloroforme.  Aussitot  la  resolution  obtenue,  la  con- 
tracture cesse  subitement,  la  mensuration  de  la  circonferenco 
de  la  main  au  niveau  dcs  articulations  metacarpo-phalangiennes 
donne  des  deux  cotes  18  centim.  Avant  le  reveil,  la  resolution 
ayant  cesse,  la  contracture  reprend  subitement.  La  malade, 
meme  sous  le  chloroforme,  quand  la  resolution  n’est  pas  com- 
plete. tient  par  habitude  sa  main  contre  sa  poitrine,  comme  si 
elle  avait  le  bras  en  echarpe.  Si  on  ecarte  la  main,  elle  reprend 
automatiquement  la  meme  situation. 

ler  fevrier  1890.  — L’analgesie  a disparu  au  membre  supe- 
rieur droit  dans  son  entier,  mais  les  impressions  douloureuses 
sont  moins  vivement  pergues  que  du  cote  oppose.  Il  en  est  do 
meme  de  la  chaleur  et  du  froid. 

Legere  perte  du  sens  musculaire. 

La  contracture  des  doigts  do  la  main  est  cxactoment  ce 
qu’elle  etait. 

Gout : Normal  a droite  et  a gauche. 

Vue  : A droite,  retrecissement  du  champ  visuel  h 55°. 

— : A gauche,  vue  normale. 

Ouie  : droite,  normale. 

— : gauche,  faible. 

Odorat  : Normal. 
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Pendant  l’epidemie  de  grippe,  au  mois  de  janvier  1 890,  ellea 
presente  les  symptomes  d’une  pseudo-tuberculose  hystcrique 
avec  crachements  de  sang,  toux  frcquente,  expectoration, 
douleurs  intercostales. 

Dans  la  suite  la  malade  quitta  l’hopital  sursa  demande,  non 
encore  guerie. 

Void  maintenant  l’observation  de  la  soour  de  cette 
malade,  atteinte  de  coxalgie  hystero-traumatique. 

Obs.  II.' — B ..,  Anna,,  21  ans.  Autrefois  couturiere  a Saint- 
Ohristophe,  puis  domestique  a Paris. 

(Pour  les  antecedents  hereditaires , voir  l’observation  de  sa 
sceur  Amelie,  atteinte  d’arthralgie  hysterique  de  la  main;  celle- 
ci  n’en  dit  pas  plus  long). 

Antecedents  'personnels. — La  malade  ne  se  rappelle  riende 
son  enfance.  Ilya  cinq  ans  elle  eut  une  fievre  typhoide,  deux 
ans  avant  elle  avait  eu  une  fluxion  de  poitrine  a la  suite  d’un 
refroidissement.  II  y a deux  ans,  pleuresie  gauche  suivie  d’une 
« nevralgie  generale ».  Elle  avait  mal  partout.  Enfin  elle  eut 
une  gastrite  qui  fut  qualifiee  par  son  medecin,  tantot  d’aigue, 
tantot  de  chronique.  Les  douleurs  d’estomac  se  repercutaient 
dans  le  dos  etenun  point  vertebral.  Les  vomissements  etaient 
incoercibles  a cette  epoque. 

Jusqu’au  mois  de  novembre  1888,  elle  etait  couturiere  dans 
son  pays.  Depuis  lors  elle  entra  comme  bonne  a tout  faire  dans 
une  maison  bourgeoise  a Paris. 

Le  27  avril  1889  elle  tomba  dans  un  petit  escalier,  s’etant  pris 
les  pieds  dans  une  ficelle  qu’un  enfant  de  la  maison  avait 
tendue  en  travers  d’une  porte.  Elle  tomba  sur  le  cote  droit,  non 
sur  le  genou.  On  la  releva  immediatement,  saignant  du  nez  et 
ayant  l’oeil  droit  violemment  contusionne.  Elle  etait  un  pou 
etourdie,  mais  n’avait  nullement  perdu  connaissance. 

Elle  se  coucha  tout  de  suite,  avec  une  violente  douleur  dans 
le  cote  et  egalement  dans  le  ventre  et  dans  l’estomac.  Elle 
vomissait  tout  ce  qu’elle  prenait.  II  existait  aussi  une  certaino 
douleur  dans  le  genou,  mais  qui  attirait  moins  l’attention  que 
les  autres.  Les  douleurs  de  ventre  et  de  cote  ont  dure  environ 
5 mois. 

Le  3 mai  1889,  dix  jours  apres,  la  malade  entra  dans  un 
petit  hospice  prive.  Quclque  tomps  apres  son  entree,  les 
vomissements  la  reprirent  et  elle  rendit  plusieurs  fois  du  sang 
rouge  vif  en  assez  grande  quantite. 
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On  no  s’occupa  du  gcnou  quo  deux  mois  apres  l’accident. 
Tout  d’abord  il  se  flechit  sur  la  cuisse,  lo  talon  prcsque  contra 
la  fosse  et  il  etait  impossible  de  l’allonger.  Dos  douleurs  vives 
se  faisaient  sentir  dans  le  genou  et  la  hanche.  Le  chirurgien, 
appele  un  beau  jour,  conseilla  l’emploi  d’un  appareil  a exten- 
sion continue,  apres  avoir  allonge  le  membre  pendant  le  som- 
meil  chlorolormique ; ce  qui  fut  fait.  La  malade  resta  avec  un 
poids  au  bout  du  pied  pendant  53  jours,  sans  le  moindre 
resultat  autre  que  celui-ci:  quand  on  enleva  l’appareil,  le 
membre  inferieur  droit  semblait  plus  long  que  le  gauche. 

Pendant  le  sejour  dans  l'appareil  a extension  on  fit  sur  lo 
genou  des  applications  de  teinture  d’iode,  apres  lesquelles  il 
se  mit  a enfler,  puis  vinrent  des  pointes  de  feu  (3  fois)  et  qua- 
tre  vesicatoires.  Cela  dura  4 mois  i/2  a 5 mois.  Puis,  a cause 
des  douleurs  violentes,  on  fit  usage  de  laudanum,  enfin  d’un 
bandage  compressif.  Enfin,  le  medecinet  lechirurgien  de  l’ho- 
pital,  peu  de  jours  avantla  sortie  de  la  malade,  lui  proposerent 
la  desarticulation  de  la  cuisse.  Elle  n’accepta  pas,  et  deux 
jours  avant  la  date  choisie  pour  l’operation  elle  demanda  a 
entrer  a la  Salpetriere,  sur  le  conseil  d’un  interne  de  l’etablis- 
sement,  qui  l’adressa  a cet  hospice,  ayant  sans  doute  reconnu  la 
veritable  nature  de  sa  maladie  (1). 

Les  douleurs  de  hanche,  qui  se  confondaient  d’abord,  au, 
dire  de  la  malade,  avec  les  douleurs  de  cote  du  debut,  n’ont 
pas  cesse  pendant  tout  le  temps  d’etre  ce  qu’elles  sont 
aujourd’hui. 

Elat  acluel  (8  decembre  1889).  — La  malade  etant  couchee, 
car  elle  ne  quitte  pas  cette  position,  ce  qui  frappe  tout  d’abord, 
c’est  un  allongement  apparent  du  membre  inferieur  du  cote 
droit.  Le  genou,  la  malleole  interne,  le  talon  sont  plus  infe- 
rieurs  a droite,  mais  aussi,  si  on  decouvre  la  malade,  l’epine 
iliaque  de  ce  cote.  En  realite,  cet  allongement  n’est  done 
qu’rpparent,  car  en  rectifiant  la  position  des  deux  epincs 
iliaques,  en  les  plaqant  sur  la  meme  ligne  transversale,  on 
voit  qu’il  disparait.  D’ailleurs,  la  distance  entre  Lupine  et  le 


(1)  La  plupavt  de  ces  renseignements  touchant  le  sijour  de  la 
malade  dans  le  premier  itablissement,  parliculiircmenl  en  ce  qui 
concerne  la  proposition  de  disarticulation  de  la  cuisse,  ont  iti  re- 
connus  faux,  apris  informations  prises  auprfes  des  midecins.  La 
malade  avait  construit  elle-mime,  parait-il,  tout  ce  petit  roman, 
poussie  sans  doute  par  ce  besoin  inconscient  do  mensonges  qui 
tourmente  certaines  hystiriques.  - 


124 


ATROPHIE  MUSCULAIRE. 


sommet  de  la  mollcole  interne,  a droite  et  a gauche,  est  exacte- 
ment  la  mfime. 

Ce  redressement  de  la  position  de  la  jambe,  pour  l’amener  a 
etre  au  meme  niveau  que  l’autre,  est  accompagne  d’un  tres 
leger  degre  de  torsion  de  la  colonne  vertebrale  et  d’ensellure. 
Mais  cela  est  tres  peu  prononce. 

La  malade  etant  debout  (c’est-a-dire  soutenue  complfctement 
sousles  aisselles  par  un  aide)  c’est  exactement  le  contraire  que 
Ton  remarque.  Parce  que  cela  lui  fait  Irop  mal,  elle  ne  pose 
pas  son  pied  droit  sur  le  sol ; elle  le  raaintient  sur  la  pointe 
soulement,  faisant  porter  le  poids  du  corps  exclusivement  sur 
le  membre  inferieur  gauche.  D’ou  l’apparence  d’un  raccourcis- 
sement  du  membro  avec  un  peu  d’effacement  du  pli  fessier 
droit  et  d’abaissement  apparent  du  pli  gauche,  en  meme  temps 
que  torsion  de  la  colonne  vertebraie. 

Du  cote  du  genou,  legere  modification  de  forme  due  peut- 
etre  aux  alterations  du  tissu  sous-cutane  consecutives  a tous 
les  mauvais  traitements  que  cette  region  a subis  depuis  7 mois. 
II  y a au-dessous  de  la  rotule  comme  une  sorte  de  coup  de 
hache.  Le  tibia  scmblo  legerement  subluxe  en  arriere  et  Ton 
sent,  plus  loin  en  arriere  que  de  coutume,  les  condyles  femo- 
raux.  La  peau  de  la  region  est  fortement  pigmentee,  epaissio, 
couvertes  de  cicatrices  de  vesicatoires  et  de  pointes  de  feu. 

De  plus,  on  constate  tres  nettement  a la  vue  une  atrophie 
notable  du  triceps  femoral  (droit  anterieur  principalement) 
droit.  A un  travers  de  main  au-dessous  du  bord  superieur  do 
la  rotule  il  y a,  cntre  le  cote  droit  et  le  cote  gauche,  une  diffe- 
rence do  2 centimetres  (27  cent,  a droite,  29  cent,  a gauche). 
Au  tiers  superieur  de  la  cuisse,  cette  difference  n’est  plus  quo 
de  I centimetre  a peine. 

La  douleur  est  vive  a,  la  partie  interne  du  genou,  au  niveau 
de  l’attache  superieure  du  ligament  lateral.  Elle  est  spontaneo 
et  tres  fortement  reveillee  par  les  mouvements  de  flexion  qui 
sont  cependant  possibles.  La  peau  ne  parait  pas  douloureuse, 
mais  seulement  la  pression  profonde.  II  est  remarquable  que, 
quand  on  plie  le  genou,  cette  douleur  n’est  paslimitee  a l’arti- 
culation,  mais  s’etend  tout  le  long  de  la  cuisse  jusque  dans  le 
ventre  et  bien  qu’elle  ne  donne  h la  malade  aucune  sensation 
de  constriction  gastrique  ou  pharyngee,  il  est  certain  qu'ellc 
la  met  dans  une  sorte  d’angoisse  trOs  particuliere. 

Les  mouvements  de  la  hanche  sont  relativement  moins  dou- 
loureux que  ceux  du  genou.  Mais  ils  ne  sont  pas  fibres  et  en 
particulier  l’abduction  est  limitee  par  une  contracture  visible  et 
sensible  au  toucher  des  muscles  adducteurs.  La  pression  aux 
points  d’election  sur  l’articulation  coxo-femorale  est  doulou- 
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rouse.  Pas  tie  signe  do  Brodio  ici,  pas  plus  qu’au  genou. 

La  percussion  sur  le  talon,  lo  membre  etendu,  cst  doulou- 
reuso  au  niveau  du  genou  (partie  interne)  ot  de  la  hanche.  — 
La  percussion  sur  le  genou,  lajambe  flechie,  cstogalement  dou- 
lourcuse  dans  la  hanche. 

Les  reflexes  roluliens  dcs  deux  cotes  sont  considerablcment 
exageres.  On  sent  quelques  secousses  de  trepidation  epilep- 
toide,  mais  pas  nettement  caracterisees. 

Pas  de  secousses  fibrillaires  dans  le  triceps  droit  atrophic. 

Rien  du  cote  du  tronc  ou  des  membres  superieurs. 

La  malade  est  maigre,  faible,  son  intelligence  est  plutot  au- 
dessous  de  la  moyenne.  On  la  dirait  lilteralement  abrutie  par 
les  souffrances  qu’elle  a endurees  depuis  7 mois  et  elle  le  dit 
ellc-meme. 

Reglee  a 13  ans,  regulierement  depuis  cette  epoque.  Flueurs 
blanches  dans  l’intervalle. 

Pas  de  douleurs  do  ventre  spontanees.  Pas  d’ovarie.  Pas  de 
zones  hyperesthesiques  ni  hysterogenes  nulle  part.  On  a vu  qu’il 
n’existait  pas  de  signe  de  Brodie  au  niveau  des  articulations 
malades. 

Sensibilite  diminuee  pour  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid 
dans  toute  l’etendue  du  membre  inferieur  droit  j usque  sur  le 
ventre  au-dessous  de  Fombilic  en  avant  et  en  arriere  jusque 
et  y compris  la  fesse.  Le  tact  est  conserve  dans  cette  etendue. 
Rien  d’autre  aux  membres  ni  au  tronc,  sinon  un  certain  degre 
d’hypoesthesie  pour  le  chaud  dans  toute  l’etendue  du  membre 
superieur  droit. 

Vue  : retrecissement  double  du  champ  visuel  a 60°.  Rien 
d’autre.  — Ou'ie  : Tres  obnubilee  a droite.  Normale  a gauche. 
— Odorat : Nul  des  deux  cotes.  — Gout  : A peu  pres  nul  des 
deux  cotes. 

Pas  d’attaques  de  nerfs.  II  y a deux  ans  elle  aurait  eu,  par 
suite  de  sa  grande  faiblesse,  des  evanouissements  frequents. 

i 8 fevrier  1800. — La  malade  est  sortie  hier  en  ville  et,  se  trou- 
vant  dans  une  chambre  ciree,  elle  a glissc  et  est  tombee  sur  le 
cote  malade.  Kilo  se  plaint  d’une  violente  douleur  a la  hanche. 
On  n’observo  pas  de  contusion,  pas  d’ecchymose.  La  malade  ne 
peut  localiser  exactement  la  douleur. 

Les  mouvements  sont  douloureux  comme  precedemment. 
Douleur  vive  a la  pression  dans  la  region  de  la  cuisse. 

10  fevrier. — L’hypoesthesie  a disparu  au  membre  superieur 
en  grande  partie;  il  resto  encore  des  plaques  anesthdsiques,  en 
particulier  a la  partie  posterieure  du  bras. 

L’ancsthesie  a disparu  a lajambe ; a la  cuisse  elle  s’est  trans- 
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formee,  aiasi  que  dans  la  region  du  genou,  en  hyperesthesie 
cutande  trcs  vive. 

22  fevrier.  — On  la  chloroformise ; au  moment  ou  la  reso- 
lution a ete  obtenue,  la  raideur  de  la  hanche  et  du  genou  a 
disparu.  Les  mouvements  sont  conserves  integralement. 

Tout  est  semblablc  des  deux  cotes,  et  on  ne  constate  rien 
d’anormal  dans  les  jointures.  Cette  derniere  experience  est  de- 
cisive en  ce  qui  concerne  la  nature  hysterique  de  cette  coxalgic. 

La  malade  sortit  de  l’hospice  quelque  temps  plus  tard,  sur  sa 
demande,  non  encore  guerie. 

Ces  deux  observations  nous  montrent  l’hysterie 
traumatique  chez  la  femme,  ou  on  la  trouve  peut  etre 
moins  souvent  que  chez  Lhomme.  De  plus  elles  prouvent 
l’identite  absolue  de  l’hysterie  chez  les  gens  de  la  ville 
et  chez  ceux  de  la  campagne.  Voila  deux  filles  de  ferme, 
arrierees,  ohtuses,  ahsolument  sans  instruction,  qui 
realisent  deux  types  d’accidents  d’hysterie  locale  les 
mieux  caracterises  qui  se  puissent  voir.  Fait  non  moins 
interessant,  il  s’agit  ici  des  deux  soeurs,  chez  qui  la  ne- 
vrose  s’est  developpee  sous  l’inlluence  du  meme  agent 
provocateur,  le  traumatisme.  Bien  que  l’on  n’ait  pu  re- 
trouver  dans  leurs  antecedents  hereditaires,  tant  par 
ignorance  que  par  mauvaise  volonte  de  lcur  part,  aucune 
trace  de  tare  nerveuse  dans  les  ascendants  et  les  colla- 
terals, il  est  bien  certain  cependant  que  la  maladie  n’a 
pu  se  developper  ainsi  de  toutes  pieces  chez  deux 
soeurs.  La  predisposition  hereditaire  existait  la,  c’est 
bien  certain  ; l’agent  provocateur  n’a  fait  que  la  mettre 
en jeu. 


VII. 


Sur  une  complication  peu  connue  de  la 
sciatique. 

Paralysie  amyotrophique  dans  le  domaine  du 

poplit6  (1). 

II  semble  que  l’histoire  de  la  sciatique  est  faite  au~ 
jourd’liui  et  qu’apres  tout  ce  qui  a ete  ecrit  sur  cette 
maladie  si  simple  il  ne  reste  plus  grand’chose  a en  dire. 
Par  Cotugno,  qui  sut  la  distinguer  de  toutes  les  autres 
affections  douloureuses  ou  nevralgiques  du  membre  in- 
ferieur,  puis  beaucoup  plus  tard  par  Valleix  qui  en  de- 
crivit  les  points  douloureux,  nous  avons  appris  a con- 
naitre  sa  symptomatologie  habituelle.  Enfin  dans  la 
suite  sont  arrivees  des  notions  plus  dedicates.  On  s’est 
apergu  qu’il  y avait  des  sciatiques  legeres,  guerissant 
facilement,  de  duree  courte  et  exemptes  de  complica- 
tions, tandis  qu’au  contraire  certaines  autres  etaient 
longues,  rebelles  et  s’accompagnaient  de  toutes  sortes 
de  complications  de  plus  ou  moins  mauvaise  nature 
(Lasegue). 

Ces  complications  ontelles-memes  ete  etudieesa  leur 
tour.  Nous  connaissons  les  divers  troubles  trophiques 
consecutifs  a la  sciatique,  la  rougeur  des  teguments, 
les  sueurs  profuses,  l’accroissement  exagere  des  poils, 


(1)  Par  Georges  Guinon  et  Emile  Parmenticr.  (Extrait  des 
Archives  de  Neur'ologie,  n°  59). 
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l’herpes.  Nous  savons  que  des  troubles  sensitifs  peuvcnt 
s’y  rencontrer,  tels  que  l’hyperesthesie  et  l’anesthesie  et 
cnfin  quo  l’atrophie  des  muscles  du  membre  inferieur 
pouvant  survenir  dans  certains  cas  de  sciatique  rebelle 
est  due  vraisemblablement  a une  alteration  organique, 
a une  veritable  nevrite  du  nerf  sciatique. 

C’est  a notre  maitre,  M.  Landouzy,  que  revient 
l’honneur  d’avoir  le  premier  etudie  en  details  l’amyo- 
trophie  que  l’on  observe  quelquefois  dans  ces  sciatiques 
graves,  et  d’avoir  nettement  defini  ce  qu’il  faut  entendre 
par  sciatique-nevralgie  et  sciatique-nevrite  (1).  Cette 
distinction,  qu’il  appuyait  sur  l’absence  de  l’atrophie 
musculaire  dans  le  premier  cas,  et  sur  sa  presence  et 
son  apparition  rapide  dans  l’autre,  est  reconnue  aujour- 
d’hui  comme  parfaitement  legitime.  L’amyotrophie  due 
seulement  a l’inactivite  du  membre  malade  peut  se  ren- 
contrer dans  la  sciatique-nevralgie,  mais  elle  est  loin  d’y 
etre  en  general  aussi  accentuee  et,  en  tous  cas,  elle  n’y 
est  jamais  aussi  precoce. 

Mais  si  nous  jetons  les  yeux  sur  les  nombreuscs 
observations  qui  forment  la  base  de  son  remarquable 
travail,  il  nous  est  facile  de  noter  que  l’atrophie  dont  il 
parle  est  toujours  une  atrophie  en  masse,  soit  de  la 
totalite  du  membre,  soit  d’un  segment  de  ce  membre, 
jambe  ou  cuisse,  dans  son  entier.  Elle  ne  predomine 
point,  ou  du  moins  le  fait  n’a  pas  ete  note,  dans  tel  ou 
tel  groupe  musculaire  sous  la  dependance  d’une  memo 
branche  nerveuse. 

Des  faits  de  ce  genre  existent  cependant.  Plusieurs 
annees  avant  le  travail  de  M.  Landouzy,  M.  Bianchi  (2) 
avait  rapporte  des  cas  de  compression  du  nerf  scia- 


(1)  Landouzy.  — De  la.  sciatique  et  de  I’atrophie  musculaire 
qui  peut  la  compliquer.  (Arch.  gen.  de  med.,  1875). 

(2)  Bianchi.  — Des  paralysies  traumatiques  des  membrcs 
inferieurs  chez  les  nouvelles  acc ouchees.  Th.  Paris,  1867. 
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tique  clans  lo  bassin  a la  suite  d’accouchements  labo- 
rieux,  clans  lescjuels  s’etait  produite  une  paralysie 
avec  amyotrophic  localisee  clans  le  clomaine  clu  nerf 
sciatique  poplite  externe.  La  nevralgie  sciatiquc  pro- 
voquee  par  la  compression  cles  branches  d’originc  clu 
plexus  sacre  par  la  tete  foetale  etait  deja  bien  corinue. 
Mais  il  etait  etrangc  de  voir  les  lesions  se  localiser  clans 
cles  cas  semblables  au  clomaine  clu  sciatique  poplite 
externe  oxclusivement. 

Plus  tard  ces  faits  furent  repris  par  d’autres  auteurs 
qui  les  etudierent  plus  completement  et  avec  plus  de 
details.  Dans  les  travaux  de  Lefebvre  (1),  de  Brivois  (2) 
1876)  et,  a une  epoque  plus  rapprochee,  clans  la  these 
de  Dorion  (3)  (1884),  nous  retrouvons  cette  singuliere 
localisation  cle  l’amyotrophie  clans  le  domaine  clu  nerf 
sciatique  poplite  externe. 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  dans  cette  branche 
clu  sciatique  que  les  lesions  cle  la  nevrite,  car  c’est 
d’elle  evidemment  qu’il  s’agit  ici,  peuvent  se  loca- 
liser. Seeligmuller  a observe  un  cas  clans  lequel,  apres 
un  accouchement  a l’aide  du  forceps,  il  a vu  survenir 
une  sciatique  accompagnee  d’une  paralysie  incurable, 
avec  amyotrophie  degenerative  cles  muscles  clu  mollet. 

Un  autre  auteur,  M.  Nonne  (4),  a publie  un  cas  de 
sciatique  simple,  non  traumatique,  clans  lequel  il  a ren- 
contre la  reaction  de  degenerescence  limitee  exclusi- 
vement  aux  muscles  du  mollet,  sans  qu’il  y eut  pour 
cela  d’atrophie  musculaire  bien  manifeste.  Il  s’agissait 
d’un  homme,  cle  vingt-six  ans,  atteint  d’une  sciatique 
gauche  datanl  cle  deux  mois.  La  jambe  cle  ce  cote  etait 


(1)  Lefebvre.  — Des  paralysie  a traumatiques  cles  membres 
inferieurs.  Th.  Paris,  1876. 

(2)  Brivois.  — Paralysies  traumatiques  du  membre  inferieur 
conseculives  h l’ accouchement  laborieux.  Th.  Paris,  1876. 

(3)  Dorion.  — Paralysies  du  nerf  sciatique  poplite  externe 
cl'origine  pelvienne.  Th.  Paris,  1884. 

(4)  Nonne.  — Entartunysreaction  bei  primoerer  Ischias. 
(Berl.  Klin.  Woch.,  1886,  p.  844.) 

Charcot.  9 
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un  peu  plus  maigrc  in  toto  que  cello  clu  cote  oppose. 
11  n’existait  pas  de  troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs. 
On  constatait  seulement  une  legere  diminution  de  la 
sensibilite  aux  contacts  delicats  et  aux  piqures  le- 
geres.  Les  points  douloureux  classiques  etaient  pre- 
sents. II  existait  une  reaction  de  degenerescence 
dans  les  gastrocnemiens,  c’est-a-dire  dans  le  domaine 
du  nerf  tibial,  et  rien  de  scmblable  ne  se  remarquait 
pour  les  autres  muscles. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Nonne,  il  y avait  la 
bien  evidemment  une  nevrite  localisee  a une  branche 
seulement  du  sciatique.  Mais  cette  localisation  au  nerf 
tibial  posterieur  nous  parait,  si  nous  en  jugeons  par  le 
nombre  des  cas  publies  et  par  les  notres,  moins  fre- 
quente  que  la  localisation  deja  depuis  longtemps  de- 
crite  dans  les  sciatiques  traumatiques.  C’est  de  la  ne- 
vrite limitee  au  sciatique  poplite  externe  et  survenant 
corame  complication  de  la  nevralgie  sciatique,  que 
nous  nous  occuperons  exclusivement  ici,  en  nous  fon- 
dant principalement  sur  des  observations  que  M.  le 
P1'  Charcot  a presentees  et  analysees  dans  son  ensei- 
gnement  clinique. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  a decrire  la  distribu- 
tion normale  des  branches  motrices  du  sciatique  a la 
jambe.  Rappelons  seulement  en  deux  mots  que  le  scia- 
tique poplite  externe,  apres  avoir  fourni  deux  premiers 
rameaux,  la  branche  cutanee  peroniere  et  l’accessoire 
du  saphene  externe,  et  contourne  la  tete  du  perone, 
se  divise  en  deux  branches,  le  nerf  musculo-cutane 
et  le  tibial  anterieur.  Le  premier  fournit  aux  muscles 
peroniers  ; le  second  anime  le  muscle  tibial  anterieur, 
l’extenseur  commun  des  orteils  et  l’extenseur  propre 
du  gros  orteil.  Cette  disposition  peut  se  resumer  ainsi  : 


Nerf  sciatique 
poplit6  externe 


1 Muscle  tibial  anterieur. 
Exlcns.  commun  des  orteils. 
Exlens,  propre  du  gros  orteil. 
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Ccci  pose,  arrivons  tout  cle  suite  a l’examen  des  faits 
qui  nous  occupent.  Nous  avons  dit  que  lcs  premiers 
exemples  observes  l’avaient  ete  dans  des  cas  de  scia- 
tiques  consecutives  a raccouchement,  veritablcs  scia- 
tiques  traumatiques.  Ce  sont  encore  les  seuls,  autant 
que  nous  sachions,  qui  aient  ete  relates  jusqu’aujour- 
d'hui.  11s  sont  presque  tous  identiques  les  uns  aux  autres 
et  nous  nous  contenterons  d’en  resumer  quelques-uns, 
les  plus  nets  et  les  mieux  observes. 

Le  plus  ancien  que  nous  connaissions  est  du  a Bianchi. 
En  voici  un  resume  succinct : 

Observation  I (resumee).  — Paralysie  avec  atrophie  du 
membre  infdrieur  gauche  consecutive  a un  accouchement 
laborieux.  — Predominance  des  accidents  dans  le  domaine 
du  nerf  sciatique  poplite  externe.  — (Biancht.  Des  pava- 
hjsies  traumatiques  des  membres  infer ieurs.  Th.  Paris, 18G7.) 

Femme  de  vingt-deux  ans,  accoueheea  terme  le  15  decembrc 
1865.  L’accouchement  dura  trente-quatreheures  et  on  fut  oblige 
d’employer  le  forceps.  Pas  de  dculeursni  de  crampes  dans  le3 
jambes  pendant  le  travail.  Presque  aussitot  apres,  la  malade 
ne  sent  plus  ses  jambes  qui  sont  comme  engourdies  et  de- 
viennent  douloureuses. 

Au  bout  de  huit  jours,  la  jambe  droite  etant  redevenue  nor- 
male,  la  gauche  reste  completement  paralysee;  les  mouvements 
de  la  cuisse  se  faisaient  normalement.  Fistule  vesico-vaginale. 

Etat  actuel  (5  novembre  1866).  — Atrophie  notable  de  la 
jambe  gauche  (3  centimetres  de  difference  sur  la  circonference 
du  mollet).  Le  pied  est  inerte  et  completement  tombant.  11 
parait  y avoir  un  certain  degre  de  retraction  des  muscles  fle- 
chisseurs. 

Sensibilite  moins  nette  qu’a  la  jambe  droite.  — Perte  des 
reflexes.  — Point  douloureux  peronier  et  fourmillements  dans 
la  plante  du  pied.  — Refroidissement  de  la  jambe  malade. 

L’electrisation  des  muscles  de  la  region  antero-externe  de  la 
jambe  ne  produit  aucune  contraction.  Les  muscles  du  mollet 
reagissent  encore,  quoique  faiblement.  Le  courant,  meme  treS 
fort,  n’est  pergu  que  sous  forme  de  leger  picotement. 

La  marchc  et  la  succession  des  accidents  sont  bien 
nettes  cliez  cettc  femme.  Pendant  raccouchement  il  y a 
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eu  compression  dcs  branches  d’origine  du  sciatique  par 
la  tete  footale . Cette  compression  s’est  manifestee 
ulterieurement  par  des  douleurs  et  de  l’engourdisse- 
ment  dans  les  deux  membres  inferieurs.  Puis  les  trou- 
bles se  sont  localises  au  membre  du  cote  gauche,  pour 
se  limiter  en  definitive  au  seul  nerf  sciatique  poplite 
externe.  Les  muscles  qui  sont  sous  sa  dependance  ont 
perdu  leur  excitabilite  electrique.  Le  pied  est  tombant ; 
il  y a paralysie  avec  atrophie  des  extenseurs. 

La  localisation  n’est  pas  moins  nette  dans  le  cas  sui- 
vant,  que  nous  empruntons  a la  these  de  Lefebvre. 

Observation  II  (resumee).  — Paralysie  partielle  de  la  jambe 
gauche  consecutive  a l’ accouchement . — (Leb’ebvre.  Des 
paralysies  iraumaliques  des  membres  inferieurs.  Th. 
Paris,  1867.) 

L Femme  de  trente-quatre  aus.  Trois  grossesses  anterieures 
sans  accident.  Quatrieme  accouchement  penible ; plusieurs 
applications  de  forceps.  Apres  l’accouchement,  douleurs  conti- 
nues avec  exacerbations  tres  vives  dans  le  membre  inferieur 
gauche,  surtout  dans  la  fesse. 

Les  douleurs  se  localisent  rapidement  au  pied  gauche,  aux 
orteils  et  surtout  au  gros  orteil.  Le  pied  est  inerte  dans  la 
flexion  et  ne  peut  Hire  releve  spontanement.  La  cuisse,  qui 
avait  ete  douloureuse  au  debut,  revient  bientot  a l’etat  normal. 

Sensibilite  obtuse  h la  parlie  anterieure  de  la  jambe,  en 
dehors  du  tibia,  a la  face  dorsale  du  pied.  Trouble  de  la  sen- 
sibilite egalement  a la  face  plantaire  du  pied,  mais  bien  moins 
accentue. 

Au  bout  de  six  semaines,  la  malade  essaie  de  sc  lever,  mais 
ne  peut  marcher  qu'avec  des  bequillcs.  La  paralysie  reste  li- 
mitee  aux  muscles  qui  relevent  le  pied,  lequel  est  tombant  et 
traine  sur  le  sol. 

Ici  nous  voyons  nettement  que  les  troubles  ont  porte 
tout  d’abord  sur  le  tronc  tout  entier  du  sciatique.  La 
nevralgie  totale  de  ce  nerf  n’a  dure  que  peu  de  temps, 
il  est  vrai,  et  bientot  la  douleur  a occupe  seulement  le 
domaine  du  nerf  sciatique  poplite  externe.  Puis  uno 
paralysie  survient  portant  exulusivcmcnt  sur  les  exten- 
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seurs,  c’est-a-dire  sur  les  muscles  inncrvcs  par  cettc 
memo  branche  norveuse.  Tout  cela  est  bicn  caractoris- 
tique  et  se  passe  de  commenlaires. 

L’observation  qui  suit  cst  encore  plus  probante  pent* 
etre,  en  ce  quo  l’etat  de  chacun  des  muscles  de  la 
region  antero-externe  de  la  jambe  ost  indique  par  l’ex- 
ploration  electrique. 

Observation  III  (resumee).  — Paralysie  partielle  de  la  jambe 

gauche  consecutive  a V accouchement.  (Lefebvre.  These 

citee.) 

Femme  de  trente-quatre  ans.  Cinq  grossesses  anterieures  sui- 
vies  d’accouchemcnts  faciles.1 

Au  sixieme  accouchement,  presentation  du  vertex  avec  un 
enfant  hydrocephale.  On  fut  oblige  de  faire  la  version  et 
d’exercer  sur  le  feetus  des  tractions  telles  qu’on  lui  rompit  la 
colonne  vertebrale.  Ces  tractions,  ainsi  que  les  contractions 
uterines,  s’accompagnaient  de  vives  douleurs  dans  la  fesse  et 
le  membre  inferieur  du  cote  gauche.  Apres  une  tentative 
duplication  de  forceps,  on  fut  oblige  d’extraire  la  tete  a l’aide 
d’un  crochet  apres  avoir  perfore  la  base  du  crane. 

Pendant  plusieurs  jours  la  malade,  dans  un  assez  mauvais 
etat,  resta  inerte  dans  son  lit,  se  plaignant  de  vives  douleurs 
dans  le  membre  inferieur  gauche  et  la  fesse.  Ces  douleurs  se 
localiserent  bientot  dans  le  pied  gauche  et  le  gros  orteil.  Enfin, 
au  bout  de  quinze  jours,  elle  quitta  l’hopital. 

Rentree  ohez  elle,  elle  garda  encore  le  lit  pendant  deux 
mois,  souffrant  moins,  mais  ayant  la  jambe  gauche  impo- 
tente.  Enfin,  six  mois  aprfes  son  accouchement,  elle  se  trouvait 
dans  l'etat  suivant : 

Pied  gauche  tombant ; la  malade  est  obligee  de  relever  la 
hanche  pour  que  la  pointe  des  orteils  ne  frotte  pas  par  terre. 
Le  pied  se  pose  sur  le  sol  en  deux  temps. 

Amaigrissement  notable  de  la  jambe.  Sensibilite  tres  obtuse 
a la  partie  antero-externe  de  la  jambe,  a la  face  dorsale  du 
pied  et  surtout  au  gros  orteil.  Affaiblissement  de  la  sensibilito 
a la  face  plantaire  du  pied. 

Pas  de  douleur  a la  pression.  Douleur  spontanee,  continue, 
profonde,  entrecoupee  d’elancements  tres  penibles  et  tres 
frequents.  Le  pied  est  toujours  froid,  comme  engourdi. 

L’exploration  electrique  des  muscles  de  la  region  antero- 
externe  (jambier  anterieur,  extensenrs  commun  et  propre, 
peroniers)  montre  qu  ils  se  contractent  a peine. 
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L’explorationde  la  sensibilite,  a l’aide  du  pinceau  elcctrique, 
denote  une  anesthesio  presque  complete,  surtout  au  niveau  du 
gros  orteil. 

Legore  amelioration  sous  l’influence  du  traitement  elec- 
trique  — mais  non  "persistante,  car  trois  ans  plus  tard  la 
malade  avait  encore  son  anesthesie  et  une  atrophie  des  muscles 
de  la  region  antero-externe  telle  qu’il  y avait  une  difference  de 
trois  centimetres  entre  la  circonference  de  la  jambe  droite  e 
celle  de  la  jambe  gauche. 

Remarquons  que  cette  paralysie  et  cette  atrophie, 
dues  sans  aucun  doute  a la  nevrite  du  sciatique  poplite 
externe,  ne  sont  point  facilement  curables.  La  malade 
on  etait  encore  affectee  trois  ans  apres  le  debut  des 
accidents  et  l’atrophie  surtout,  a ce  moment,  etait  consi- 
derable. Cette  gravite  des  accidents  est-elle  due  a 
l’intensite  du  traumatisme,  qui  a ete  tres  grand  chez 
cette  malade  ? Cette  idee  pourrait  venir  a l’esprit  tout 
d’abord  ; mais  nous  verrons,  a mesure  que  nous 
examinerons  de  nouveaux  cas,  que  cette  consideration 
ost  peut-etre  d’une  importance  mediocre.  En  tous  cas, 
ce  qu’il  fautretenir  de  cet  exemple,  e’est  que  ces  para- 
lysies  sont  fort  tenaces  et  d’une  guerison  difficile,  sinon 
mpossible. 

Le  cas  suivant  est  encore  emprunte  a Lefebvre. 

Observation  IV  (resumee). — Paralysie  partielle  du  membre 
inferieur  droit  consecutive  a un  accouchement  par  le 
forceps  (Lefebvre.  Th.  citee.) 

Accouchement  le  4 juin  1874.  Presque  tout  de  suite  apres, 
paralysie  du  membre  inferieur  droit,  dont  elle  s’aperQoit  huit 
jours  plus  tard  en  reprenant  sa  connaissance,  qu’elle  avait 
perdue  depuis  la  delivrance.  La  jambe  et  la  cuisse  pouvaient 
remuer,  mais  non  le  pied  ni  les  orteils.  Douleurs  spontanees  le 
long  de  la  jambe,  jusqu’a  1’extremite  des  orteils.  La  sensibilite 
devait  etre  egalement  toutau  moins  obnubilee  a cette  epoque, 
car  l’electrisation  ne  provoquait  pas  de  douleurs. 

Dix  mois  plus  tard  (avril  1875),  elle  peut  marcher,  mais 
traino  le  pied  droit.  Elle  ne  pout  ni  l’etendre  ni  le  porter  dans 
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l’abduction.  A la  vue  on  romarque  uno  depression  notable  do 
la  region  correspondante  aux  muscles  jambier  anterieur  et 
oxtcnseur  commun,  indiquant  une  alrophie  non  doutcuse  do 
ces  muscles.  11  en  est  do  memo  a la  palpation. 

La  piqure  n’est  pas  sentie  sur  lo  dos  du  pied  droit  et  a la 
partie  anterieure  do  la  jambe  droite. 

L’electrisation  no  provoque  aucune  contraction  des  muscles 
jambier  anterieur,  extenseurs  commun  et  propre.  Lesperoniers 
au  contraire  ont  conserve  lour  excitabilite. 

Ici  la  localisation  des  lesions  a encore  ete  plus 
etroite  que  clans  les  cas  precedemment  relates.  Nous 
voyons  en  effet  que  ce  n’est  pas  la  totalite  du  nerf 
sciatique  poplite  ej^terne  qui  a ete  envahie  par  la  lesion, 
mais  settlement  le  nerf  tibial  anterieur.  L’integrite 
du  nerf  musculo-cutane,  qui  fournit  aux  peroniers, 
est  constatee  par  ce  fait  que  cos  muscles  n’ont  pas 
perdu  leur  excitabilite  electrique,  tandis  que  le  jambier 
anterieur  et-les  extenseurs  etaient  devenus  absolument 
inexcitables. 

Dans  l’observation  suivante,  empruntee  au  memo 
auteur,  nous  assistons  a la  localisation  graduelle  des 
troubles  morbides  au  nerf  sciatique  poplite  externe.  A 
ce  point  de  vue  ce  n’est  pas  une  des  moins  importantes. 

Observation  V (resumee).  — Accouchement  laborieux  suivi 

d’une  fistule  urdthro-varjinale  et  d’une  paralysie  partielle 

du  membre  infdrieur  droit.  (Lefebvre.  Thfesecitee.) 

Femme  de  vingtet  un  an.  Premier  accouchement  ayantdure 
deux  jours  et  deux  nuits ; pendant  vingt-quatre  heures,  l’enfant 
serait  reste  au  detroitsuperieur.  Quatre  applications  de  forceps 
avec  chloroforme.  La  malade  dit  que  pendant  lo  travail  ellc 
rcssentait  de  vives  douleurs  dans  les  deux  membres  inferieurs, 
mais  qu’apres  l’accouchement  celles-ci  se  sont  localisees 
dans  le  membre  droit  qui  etait  completement  paralyse  et 
insensible. 

Au  bout  de  quinze  jours,  l’electrisation  ramer.e  les  mouve- 
ments  dans  la  cuisse  droite,  la  jambe  restant  paralysee  et 
insensible  (elle  ne  sentait  pas  l’electricite).  Au  bout  do  deux 
paois  la  sensibilite  revient  un  peu  a la  jambe ; erdin,  apres  neuf 
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mois,  la  malade  peut  remuer  un  peu  ses  orteils,  mais  non 
etendre  le  pied  sur  la  jambe.  En  marchant,  le  pied  tombe  et 
traine, 

On  constate  alors  uno  paralysie  complete,  avec  inexcitabilito 
electrique,  des  muscles  jambieranterieur  et  peronier,  et  incom- 
plete de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil.  Atrophie  musculaire 
manifeste  a la  region  antero-externe  de  la  jambe  et  aneslhesio 
dans  la  meme  region.  Egalement  anesthCsie  sur  le  dos  dupied, 
moins  une  bande  etroite  longeant  le  bord  externe  et  compre- 
nant  les  deux  derniers  orteils.  A la  plante  du  pied,  legere 
alteration  de  la  sensibilite  dans  la  region  des  orteils ; le  reste 
de  la  voute  plantaire  est  un  peu  moins  sensible  au  chatouil- 
lement. 

Douleurs  dans  le  pied  depuis  le  debut  de  la  maladie, 
continues,  sourdes,  entrecoupees  par  deselancements  violents. 
Point  douloureux  peronier,  au  cou-de-fj'ied,  aux  premier  et 
deuxieme  orteils.  Refroidissement  notable  du  pied  droit. 

Chute  du  pied  tres  manifeste  pendant  la  marche.  Le  pied  se 
pose  en  deux  temps  sur  le  sol.  La  malade  est  obligee  de  le 
maintenir  par  des  bottines  montantes  et  serrees,  sans  quoi  il 
tombe  completement  en  se  renversant  en  dehors, 

En  resume,  pendant  quinze  jours,  les  signes  sont 
ceux  d’une  lesion  non  seulement  du  sciatique,  mais 
encore  de  tous  les  nerfs  du  membre  inferieur.  Puis  le 
tronc  et  les  premieres  branches  femorales  se  degagent 
en  partie  grace  au  traitement  electrique  employe,  mais 
la  jambe  tout  entiere  reste  prise,  c’est-a-dire  que  les 
deux  branches  terminates  du  sciatique  sont  en  cause. 
Enfin,  au  bout  de  deux  mois,  le  sciatique  poplite 
interne  revient  peu  a peu  a l’etat  normal  et  ce  n’est 
en  definitive  qu’apres  neuf  mois  que  la  lesion  se 
limite  nettement  au  domaine  du  sciatique  poplite 
externe  qui  est  pris  dans  son  ensemble  (extenseurs  et 
peroniers). 

Chez  le  malade  qui  fait  le  sujet  de  1’ observation  sui- 
vante,  les  conditions  de  production  des  lesions  ner- 
veuses  ne  sont  plus  tout  a fait  les  memos  que  dans 
les  cas  qui  precedent.  En  cffet,  comme  on  le  verra,  ici 
la  sciatique  est  due,  si  l’on  vcut  bien  admettrc  les 
conclusions  de  l’autcur,  qui  paraisscnt  parfaitemcnt 
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conformcs  a la  verite,  non  plus  a l’accouchement,  mais 
auneaffection  du  petit  bassin,  consecutive  a un  phlegmon 
du  ligament  large.  Cette  origine  est  tres  plausible  et 
l’on  peut  fortbien  admettre  que  le  plexus  ait  ete  englobe 
dans  la  lesion  du  petit  bassin.  Nous  possedons  l’obser- 
vation  fort  interessante  d’un  homrne  qui  cut,  a la  suite 
d’un  abces  de  la  fosse  iliaque,  une  nevralgic  du  crural 
avcc  troubles  dc  la  sensibilite  bien  nettement  localises 
au  domains  cutane  de  ce  nerf.  Elle  ne  peut  trouver 
place  ici  et  si  nous  y faisons  allusion  c’est  uniquement 
pour  appuyer  les  conclusions  de  M.  Dorion  au  sujel  de 
l’observation  ci-dessous. 

Observation  VI  (resumee).  — Troisieme  grossesse ; accou- 
chement naturel  et  facile  ; phlegmon  du  ligament  large  ; 
paralysie  du  nerf  sciatique  poplite  externe.  (Dorion.  Des 
paralysies  du  nerf  sciatique  poplitb  externe  d'origine  pel - 
vienne.  Th.  Paris  1884.) 

Menagere  de  vingt-neuf  ans,  entree  a la  Charite  dans  le  ser- 
vice de  M.  Fereol,  le  20  aout  1883.  * 

Deux  accouchements  anterieurs  normaux  et  sans  accidents 
consecutifs.  — Pas  de  maladies  anterieures,  sauf  une  variole 
grave. 

Dernier  accouchement  en  mars  1883,  facile,  effectud  sans  le 
secours  de  la  sage-femme  en  quelques  heures.  Au  bout  de 
neuf  jours  la  malade  se  leve  et  passe  la  journee  aux  Halles  a 
travailler  debout.  Le  soir  meme,  douleurs  abdominales  et 
frisson. 

Les  jours  suivants : fievre,  vomissements  ; application  de 
vesicatoires  sur  le  cote  gauche  de  l’abdomen.  Puis  douleurs 
dans  la  jambe  et  le  pied  gauches  qui  « etaient  comme  engourdis 
et  parcourus  par  des  fourmillemcnts  insupportables  ».  Ces 
engourdissemenls  font  bientot  place  a une  veritable  paralysie 
de  la  jambe  et  du  pied.  La  cuisse  se  flechit  sur  le  bassin  ; la 
pointe  du  pied  se  devie  en  dehors  ; apparition  d’une  tumefac- 
tion volumineuse  dans  le  cote  gauche  de  l’abdomen.  On 
redresse  le  membre  pendant  le  sommeil  chloroformique  et  on 
le  met  dans  un  appareil  platre. 

Etat  acluel  (20  aout  1883).  — Etat  general  mauvais  ; frissons, 
fievre,  amaigrissement  prononce.  Douleurs  vives  dans  l’ab- 
domen avec  irradiations  dans  le  membre  inferieur  gauche. 
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Mouvcmenls  possibles  dnns  la  hancho  et  la  cuisse.  Redres- 
sementdu  piod  impossible  ; il  tombe,  semblant  prolonger  l’axc 
de  la  jambe.  Flexion  possible  et  meme  energique.  Mouvoments 
de  lateralite  nuls. 

Sensibilite  au  froid,  a la  chaleur  et  a la  douleur  abolic  « dans 
toute  l’etendue  cle  la  face  antero-externe  de  la  jambe  et  sur  le 
dos  du  pied  ainsi  qu’au  talon.  Sur  les  quatre  doigts  externes 
elle  est  seulement  Ires  obtuse,  presque  nulle  au  niveau  du  gros 
orteil.  La  sensibilite  est  intacte  a la  plante  du  pied  et  dans 
toute  l’etendue  de  la  jambe,  sauf  la  region  quo  nous  avons 
indiquee.  » 

Point  douloureux  peronier;  point  malieolaire  externe. 

« L’electrisation  des  muscles  antero-externes  de  la  jambe  les 
trouve  absolument  insensibles ; au  contraire  sous  la  memo 
influence  les  muscles  de  la  region  posterieure  et  de  la  cuisse 
reagissent  energiquement.  » 

On  constate  tous  les  signes  d’un  phlegmon  du  ligament  large 
(toucher  vaginal,  palper  abdominal,  tumefaction  rouge  au- 
dessus  de  l’arcade  crurale,  etc...)  Incision.  — Le  lendemain  do 
l’operation  les  douleurs  ont  diminue. 

Quinze  jours  apres,  les  muscles  extenseurs  et  peroniers  ne 
reagissent  toujours  pas  a l’electrisation.  Deux  mois  et  demi 
apres  l’entree  (novembre  1883),  on  remarque  que  la  jambe  a 
notablement  diminue  de  volume. 

Ainsi  dans  un  premier  groupe  de  faits  nous  voyons 
la  nevralgie  sciatique,  consecutive  a un  traumatisme 
quelconque  subi  par  les  branches  d’origine  du  nerf 
dans  le  petit  bassin,  se  compliquer  d’accidents  graves, 
paralysie,  atrophie  musculaire,  localises  exclusivement 
dans  le  domaine  du  nerf  sciatique  poplite  externe. 
Quelle  interpretation  les  auteurs  ont-ils  tente  de  donner 
de  ce  fait  en  apparence  si  bizarre  ? Deux  opinions  origi- 
nates ont  ete  soutenues,  toutes  deux  basees  sur  l’ana- 
tomie  du  sciatique,  mais  l’une  ne  parait  pas  beaucoup 
plus  satisfaisante  que  l’autre.  M.  Lefebvrc  (1),  qui 
cherche  a etablir  dans  son  travail  que  toutes  les  para- 
lyses traumatiques  consecutives  a l’accouchement  « sont 
localisees  dans  la  sphere  de  distribution  du  nerf  scia- 


(l)  Lefehvre.  — Thfcse  cit^e, 
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tique  poplite  externe,  » admot  cpio  cetto  brancho  ncr- 
veusc  est  formee  uniquement  par  le  tronc  lombo-sacre. 
II  a constate  en  separant  par  la  dissection  lc  nerf  scia- 
tique  en  deux  parties  que  les  fibres  du  nerf  sciatique 
poplite  externe  se  continuent  directement  avec  celles  du 
tronc  lombo-sacre.  Or  ce  nerf  est  situe  dans  le  bassin 
le  long  dc  la  creto  sacree,  a la  partie  la  plus  proemi- 
nente  du  detroit  superieur,  do  telle  sorte  qu’il  n’est 
nullement  protege  contre  la  pression  de  la  tete  foetalc. 
II  en  resulte  que  e’est  toujours  lui  qui  est  comprime  et 
par  consequent  le  nerf  sciatique  poplite  externe  qui  est 
le  siege  de  la  paralysie. 

Cette  opinion  s’appuie  sur  un  fait  anatomique  qui 
n’est  rien  moins  que  dernontre.  De  plus  elle  est  en 
disaccord  formel  avec  le  fait  rapporte  par  M.  Dorion, 
dans  lequel  la  nevrite  du  sciatique  poplite  externe  etait 
consecutive  a une  suppuration  du  ligament  large.  De 
plus,  ainsi  qu’on  le  verra  plus  loin,  elle  ne  peut  s’appli- 
quer  aux  faits  que  nous  avons  observes  et  ou  il  n’est 
nullement  question  de  compression  survenue  dans  le 
bassin,  bien  que  les  symptomes  cliniques  soientabsolu- 
ment  les  memes.  Enfin  elle  est  en  contradiction  avec 
d’autres  faits,  celui  de  Seligmuller,  par  exemple,  dans 
lequel  une  sciatique,  consecutive  a un  accouchement 
pratique  a l’aide  du  forceps,  s’etait  compliquee  d’une 
paralysie  incurable  avec  atrophic  degenerative  des 
muscles  du  mollet.  Elle  ne  saurait  done  etre  admise, 
d’autant  plus  que  fauteur  veut  l’appliquer  a tous  les 
cas,  et,  ainsi  que  nous  le  disions  plus  haut,  affirme  la 
localisation  etroite  au  domaine  du  sciatique  poplite 
externe  de  toute  paralysie  des  membres  inferieurs 
consecutive  a l’accouchement. 

La  theorie  de  M.  Dorion  (1)  est  peut-etre  plus  ingo- 
nieuse  et  plus  Seduisante  au  premier  abord.  Mais  elle 


(1)  Dorion.  — Th&se  citde, 


140 


ANOMALIES  DU  SCIATIQUE. 


clemanderait  a etrc  veriflee  par  l’anatomie  patholo- 
g'ique,  car  elle  repose  sur  une  simple  hypothese, 
M.  Dorion  s’appuie  sur  ce  fait  que  Ton  constate  quel- 
quefois  sur  le  cadavre  une  anomalie  du  sciatique  con- 
sistant  en  sa  division  prematuree  en  ses  deux  branches 
terminales,  division  qui  peut  se  faire  plus  ou  moins 
haut,  quelquefois  meme  dans  le  petit  bassin.  Selon  lui 
dans  les  cas  ou  foil  constate  a la  suite  de  l’accouche- 
ment  une  paralysie  limitee  a la  zone  de  distribution 
du  sciatique  poplite  externe,  on  se  trouverait  en 
presence  d’individus  presentant  cette  anomalie  do  divi- 
sion prematuree  du  sciatique  dans  le  petit  bassin.  La 
branche  qui  fournit  le  sciatique  poplite  externe  serait 
seule  comprimee  et  de  la  naitraient  ces  paralysies 
localisees. 

II  est  loin  d’admettre  d’ailleurs  que  les  paralysies 
par  compression  du  sciatique  consecutives  a l’accou- 
chement  soient  toutes  localisees  au  domaine  du  poplite 
externe.  II  cherche  au  contraire  a refuter  la-dessus 
l’opinion  de  M.  Lefebvre  et  montre  que  dans  bien  des 
cas  les  paralysies  occupaient  egalement  a un  plus  ou 
moins  haut  degre  la  sphere  de  distribution  du  poplite 
interne.  De  lararete  relative  de  l’anomalie  anatomique 
dont  il  parle,  clecoule  la  rarete  relative  des  paralysies 
absolument  pures  du  sciatique  poplite  externe.  C’est 
evidemment  la  une  idee  ingenieuse,  mais  qui  ne  saurait 
etre  admise,  nous  le  repetons,  sans  la  verification 
anatomo-pathologique,  sans  compter  qu’il  est  bien 
difficile  de  comprendre  que  la  tete  fcetale  aille  ainsi 
comprimer,  parmi  toutes  les  branches  d’un  plexus, 
seulement  tel  ou  telrameau. 

Reste  une  autre  fagon  de  comprendre  les  choses, 
mais  qui  n’explique  rien  malbeureusement  et  no  fait 
que  reculer  la  difficulte.  C’est  celle  qui  vient  tout  d’a- 
borcl  a l’esprit,  surtout  si  Ton  veut  considerer  les  para- 
lysies comme  ce  qu’elles  sont  en  realite,  c’est-a-dire 
comme  des  complications  de  sciatiques.  On  sait  quelle 
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sing  uliere  predominance  se  manifesto  dans  los  nevrites 
pour  les  extenseurs  des  membres.  11  n’y  aurait  rien  do 
plus  ici.  Dememe  quc  dans  le  saturnisme,  l’alcoolismc, 
les  lesions  nerveuses  se  localisent  de  preference  aux 
troncs  nerveux  animant  les  muscles  extenseurs,  de 
me  me  chez  les  malades  porteurs  de  nerfs  sciatiqucs 
deja  en  soulfrance,  la  nevrite  atteint  plus  frequcmment, 
mais  non  toujours,  la  branche  poplitee  externe.  Cette 
maniere  de  voir  est  soutenue  par  M.  Brivois  (1).  Ellc 
n’a  rien  de  bien  nouveau  ni  de  bien  transcendant  et 
n’explique  pas  grand’chose,  mais  en  l’absence  de  no- 
tions anatomiques  precises,  il  est  peut-etre  plus  ration- 
nel  de  s’en  tenir  la. 

Arrivons  maintenant  a la  seconde  categorie  de  faits 
que  nous  nous  sommes  propose  d’etudier  et  dans  les- 
quels  on  ne  peut  plus  invoquer  comme  cause  de  la  scia- 
tique,  ni  traumatisme  obstetrical,  ni  lesions  du  bassin. 
11  s’agit  ici  d’une  complication  de  la  sciatique  simple, 
envisagee  dans  sa  variete  grave,  il  est  vrai,  mais  ne 
presentant  dans  son  etiologie  nul  caractere  particulier. 
Dans  aucun  des  traites  de  pathologie,  soit  generaux, 
soit  speciaux,  dans  aucun  des  travaux  ou  memoires 
traitant  specialement  de  ce  sujet,  qui  sont  parvenus  a 
notre  connaissance,  nous  n’avons  trouve  mentionnee 
comme  accident  de  la  nevralgie  sciatique  cette  nevrite 
localisee  au  domaine  du  sciatique  poplite  externe.  Deux 
des  malades  dont  nous  rapportons  plus  loin  l’histoire 
ont  fait  le  sujet  d’une  legon  clinique  de  M.  le  Pr  Char- 
cot (2).  A la  suite  de  cette  legon,  ou  il  etait  question 
pour  la  premiere  fois  de  cette  complication  de  la  scia- 
tique, notre  attention  a ete  attiree  sur  les  faits  du  mcme 
ordre.  Nous  avons  reussi  a en  decouvrir  trois  autres, 


(1)  Brivois.  — Thfese  cit6e. 

(2)  Nous  remercions  ici  bien  sincSremcnt  noire  Eminent  mailre, 
M.  le  Pr  Charcot,  des  conseils  qu’il  a bien  voulu  nous  donner 
pour  la  redaction  de  ce  travail. 
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ce  qui  montre  que  ce  n’est  pas  a lour  rarete  qu’est  clu 
sans  cloute  le  silence  ou  ils  ont  ete  kisses  jusqu’au- 
jourd’hui,  mais  bien  plutot  a l’absence  de  recherches 
systematiques  dans  ce  sens. 

Nous  ne  pretendons  pas  eviclemment  qu’il  s’agisse 
la  d’un  phenomene  d’une  grande  frequence.  Mais  enfin 
il  est  certain  qu’il  ne  doit  pas  etre  non  plus  d’une 
rarete  extreme,  puisque  dans  l’espace  de  moins  de 
quatre  mois  il  s’est  presente  cinq  fois  a notre  observa- 
tion. Ces  cinq  malades  font  tous  partie  soit  du  service 
de  la  clinique,  soit  de  la  policlinique  de  M.  le  Pr  Charcot. 

Observation  VII  (personnelle).  — Scialique  avec  paralijsie 
et  alrophie  degenerative  des  muscles  extenseurs  de  la 
jambe,  et  a neslhisie  dans  le  domaine  du  nerf  scialique 
poplile  externe. 

Le  nomme  Cham...,  age  de  quarante  ans,  autrefois  tailleur 
d’habits,  aujourd’hui  employe  d’oetroi. 

Ses  antecedents  hered.itaires  ne  decelent  rien  de  bien  parti- 
culier.  Son  pere  est  bien  portant.  Dans  la  ligne  paternelle  : 
son  grand-pere  est  mort  d’une  attaque  d’apoplexie,  sa 
grand’mere  est  morte  tres  vieille  avec  une  paraplegie  de  na- 
ture inconnue,  de  duree  courte.  Une  tante  est  morte  poitri- 
naire.  — Dans  la  ligne  maternelle  : le  grand-pere  est  mort 
emphysemateux,  la  grand’mere  est  inconnue.  Le  malade  a 
plusieurs  freres  et  soeurs  qui  sont  tous  bien  portants.  Il  est 
marie  et  a un  fils  de  quinze  ans,  bien  portant. 

Ses  antecedents  personnels  sont  egalement  a peu  pres  ne- 
gates en  ce  qui  concerne  la  maladie  actuelle.  Rougeole  dans 
l’enfance;  pas  de  convulsions;  pas  de  coqueluche.  Il  a fait  son 
service  militaire  en  1870-71,  pendant  la  guerre  franco-alle- 
mande,  et,  bien  qu’expose  pendant  cette  periode  a des  fatigues 
et  des  privations  de  toute  espece,  il  est  rentre  dans  ses  foyers 
sans  avoir  ete  malade  un  seul  jour.  Il  n’a  jamais  eu  de  rhuma- 
tisme  aigu  ni  chronique,  ni  douleurs  d’aucune  sorle  en  dehors 
de  celles  dont  nous  allons  parler  plus  loin. 

Il  etait  autrefois  tailleur  d’habits;  aujourd’hui  il  est  em- 
ploye d’oetroi.  Cette  profession  est  plus  lucrative  que  l’an- 
cienne,  mais  beaucoup  plus  dure,  le  malade  etant  continuel- 
lcmcnt  expose  a toutes  les  intemperies,  froid,  humidite,  etc. 

Il  y a quatre  ans  il  lut  atteint  d’uno  scialique  du  cote 
gauche.  Le  debut  eut  lieu  l’ete  et  le  malade  ne  so  rappelle 
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pas  avoir  etc  expose  avant  cctte  premiere  atteinte  a aucunc 
fatigue,  ni  au  froid,  ni  ii  l’humidite.  La  maladie  dura  un  mois 
environ.  La  douleur  etait  localisfie  aux  reins  et  5,  la  partie 
superieure  de  la  fesso  gauche.  II  n’y  eut  point  alors  de  dou- 
leurs  dans  la  cuisse  ni  la  jambe.  Le  traitement  consista  uni- 
quement  en  frictions  a l’aide  de  l'alcool  camphre. 

Dans  les  annees  qui  suivirent,  les  douleurs  sciatiques  re- 
vinrent  en  tout  trois  fois,  a peu  pres  une  fois  par  an  en 
moyenne.  Jamais  le  malade  n’a  constate  avant  1’apparition  do 
l’attaque  aucune  cause  qui  ait  pu  lui  donner  naissanco.  II  est 
absolument  formel  sur  ce  point.  Les  douleurs  revenaient  tan- 
tut  l’ete,  tantot  l’hiver ; la  derniere  fois  elles  commencerent 
en  novembre  1888. 

A la  deuxieme  attaque,  les  douleurs,  qui  etaient  restees  la 
premiere  fois  limitees  a la  fesse,  descendirent  jusqu’au  genou 
et  le  malade  indique  de  lui-meme  le  point  peronier.  La  troisiemc 
atteinte  fut  une  des  plus  violentes,  la  jambe  entiere  fut  prise. 
A la  quatriemo  attaque  elles  furent  moins  vives,  bien  qu’em- 
pechant  encore  le  malade  de  dormir,  mais  elles  siegeaient  sur 
tout  le  trajet  du  nerf  que  le  malade  dessine  presque  exactement 
sur  son  membre  inferieur,  indiquant  bien  que  les  points  lom- 
baire,  fessier,  peronier,  malleolaire  etaient  douloureux  cons- 
tamment ; et  les  douleurs  reunissaient  ces  points  dans  les 
paroxysmes. 

C’etaient  des  douleurs  continues,  sourdes,  sans  elancements, 
du  moins  dans  les  trois  premieres  atteintes,  exasperees  par  la 
pression  au  niveau  des  points  d’election,  nettement  exagerees 
par  la  position  assise  dans  laquelle  le  sciatique  se  trouve  facile- 
ment  comprime  entre  la  cuisse  et  la  chaise.  Le  malade  n’etait 
a peu  pres  a son  aise  qu’etendu  horizonlalement  dans  un  lit. 

La  derniere  attaque  disparut  le  25  decembre  1888.  Aussitot 
les  douleurs  cessees,  le  malade  s’apergut  qu^il  existait  une  fai- 
blesse  considerable  du  pied  gauche.  Ce  pied  laissait  trainer  sa 
pointe  h terre  dans  la  marche.  Le  malade  affirme  formelle- 
ment  qu’auparavant  il  ne  s’etait  apergu  d’aucune  faiblesse  du 
membre  inferieur.  II  faisait  souvent  do  longues  courses  et 
jamais  il  n’etait  fatigue. 

II  ne  presente  aucun  signe  d’intoxication  alcoolique.  Il  boit 
ordinairement  un  litre  de  vin  par  jour,  un  petit  verre  d’eau-de- 
vie  a chaquo  dejeuner  et  de  temps  en  temps  un  peu  d’absinthe. 
Mais  jamais  il  n’a  fait  d'exces  veritables  de  boisson. 

Il  n’a  jamais  et£,  dans  aucun  des  metiers  qu’il  a oxerce,  ex- 
pose a l’intoxication  plombique  ou  a quelque  autre  quecc  soit. 
Il  ne  presente  aucun  signe  de  diabeto.  Il  n’a  jamais  eu  de 
symptomes  d une  affection  cardiaque,  jamais  d’oedome  des 


144 


OBSERVATION 


jambes.  II  n’a  jamais  subi  d’operations  chirurgicales  en  aucune 
region  du  corps. 

Son  etat  acluel  est  le  suivant : II  presente  au  plus  haut  degre, 
pour  la  jambe  gauche  seulement,  tous  les  caracteres  de  la  de- 
marche de  stepper.  La  pointe  du  pied  est  tombante  et  il  releve 
le  genou  d’uns  fagon  exageree  pour  empecher  les  orteils  de 
trainer  a terre,  lorsque  dans  la  marche  il  porte  le  membre  in- 
ferieur  gauche  en  avant.  En  le  regardant  de  dos,  on  voit  la 
plante  du  pied  tout  entiere,  grace  a la  chute  du  pied,  qui  dc- 
vient  presque  vertical  dans  ce  mouvement.  En  l’ecoutant  mar- 
cher, on  n’entend  pas  le  pied  poser  a terre  en  deux  temps, 
comme  cela  se  produit  souvent  chez  les  steppers.  Il  marche 
assez  lentement,  posant  le  pied  gauche  sur  le  sol  avec  pre- 
caution, la  pointe  la  premiere,  generalement.  Mais  cette  pre- 
caution qu’il  emploie  empeche  precisement  le  double  bruit 
habituel  de  se  produire. 

L’examen  des  mouvements  du  pied  demontre  qu’il  existe  une 
paralysie  tres  accentuee  des  extenseurs  du  pied  et  des  orteils. 
Le  mouvement  d’extension  est  absolument  impossible.  Les 
peroniers  lateraux,  au  contraire,  conservent,  sinon  la  totalite, 
du  moins  une  partie  de  leur  force.  Leurs  mouvements,  s’ils  ne 
' sont  pas  tres  energiques  et  sont  facilement  vaincus,  sont 
neanmoins  possibles  et  s’executent  tres  nettement. 

L’examen  electrique  des  muscles  de  la  jambe  vient  d’ailleurs 
confirmer  completement  les  resultats  de  l’investigation  clinique. 
Les  muscles  tibial  anterieur  et  extenseur  commun  des  orteils 
sont  le  siege  d’une  reaction  de  degenerescence  complete.  Les 
peroniers  lateraux  au  contraire  reagissent  normalement  aux 
deux  courants,  par  excitation  soit  directe,  soit  indirecte. 

Il  existe  un  leger  degre  de  diminution  de  volume  de  la  cuisse 
et  de  la  jambe  du  cote  gauche,  a peine  appreciable  en  realite  et 
qui  prouve  en  tous  cas  que  l’atrophie  ne  porte  que  sur  les  ex- 
tenseurs dont  la  diminution,  grace  a leur  situation  profonde, 
n’influe  pas  d’une  maniere  sensible  sur  le  volume  total  de  la 
jambe.  La  difference  est  a peine  d’un  demi-centimetre  en  ce  qui 
concerne  la  circonference  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  gauches 
comparativement  avec  le  cote  sain. 

Les  phenomenes  douloureux  n’existent  plus  aujourd’hui.  La 
douleur  spontanee,  sur  le  trajet  du  sciatique,  a completement 
disparu.  A la  pression,  dans  les  memes  regions,  la  douleur  est 
a peu  pres  nulle,  sauf  peut-etre  un  peu  au  niveau  du  point 
peronier.  Il  n’existe  pas  non  plus  de  douleur  a la  pression  des 
masses  musculaires  du  mollet.  Une  pression  profonde  assez 
energique  sur  la  region  des  muscles  extenseurs  n’eveillo  non 
plus  aucune  sensation  douloureuse. 
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La  sensibilite  est  normal©  sur  tout  le  corps,  sauf  au  niveau 
lie  la  jambe  gauche  ou  il  existe  unc  anesthcsie  sur  laquellc 
nous  reviendrons  plus  loin.  — Pas  de  troubles  sensoriels : la 
vue,  l’ouie,  l’odorat,  le  gout  sont  parfaitement  conserves. 

Les  reflexes  rotuliens  sont  extremement  faibles  des  deux 
cotes  et  s'epuisent  facilement.  Ce  signe  est  encore  plus  pro- 
nonce a gauche  qu’a  droite.  — 11  n’existe  aucune  deviation  du 
rachis.  Le  malade  affirme  d’ailleurs  que  meme  pendant  les 
poussees  douloureusos  les  plus  aiguds,  jamais  il  ne  s’est  tonu 
de  travers. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  qui  occupent  la  jambe  gauche 
sont  distribues  de  la  fagon  suivante  : 

1°  Sensibilite  a la  douleur.  — Il  existe  une  zone  d’analgesic 
commengant  au-dessous  de  la  tete  du  perone,  et  limitee  ainsi: 


Fig.  21.  — Zone  d’analgesie  cliez  le  malade  de  l’Observation  VII. 

a)  sur  la  face  anterieure  de  la  jambe:  ligne  oblique  en  bas  et 
en  dedans  jusqu’au  tiers  inferieur  de  la  jambe ; puis  descendant 
verticalement  en  bas  en  laissant  indemne  le  quart  interne  en- 
viron de  la  peau  de  cetto  face  anterieure  ; suivant  enfin  la  face 
interne  du  pied,  un  peu  au-dessus  du  bord  plantaire  jusqu’a 
l’extremite  du  gros  orteil,  dont  une  mince  bande,  a la  partie  la 
plus  interne,  est  laissee  intacte;  — b)  a la  face  posterieure,  la 
ligne  limitante  commengant  au-dessous  de  la  tete  du  perone, 
descend  obliquement  en  dedans  jusqu’au  tiers  moyen  de  la 
jambe,  puis  verticalement  en  laissant  indemne  la  moitie  in- 
terne du  talon,  enfin  suit  la  face  externe  du  pied  le  long  du 
bord  plantaire  externe  et  aboutit  a l’extremite  du  petit  orteil. 
Cette  plaque  d’analgesie  comprend  done  : toute  la  surface  dor. 
Charcot.  10 
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sale  du  pied,  moins  une  petite  bande  interne,  la  face  externe, 
plus  de  la  moitie  de  la  face  anterieurc  et  les  deux  tiers  de  la 
face  posterieure  de  la  jambe.  (V.  la  Fig.  21.) 


Fig.  22.  — Aneslhesie  a la  chaleur  et  au  froid  chez  le  malade  de 
l’Observation  VII. 

2°  Sensibilite  a la  temperature.  — Le  trouble  est  distribue 
de  meme  fagon  pour  le  chaud  et  le  froid.  Les  limites  de  la 
thermo-anestliesie  sont  a peu  pres  les  memes  que  celles  de 
l’analgesie.  La  seule  difference  est  que  la  bande  interne  sen- 


Fig.  23.  — Anesth^sie  au  contact  chez  le  malade  de  l’Observation  VII. 

sible  du  dos  du  pied  est  un  peu  plus  etendue,  que  la  face  ex- 
terne du  pied  est  presque  indemne  et  que  la  face  posterieure 
de  la  jambe  est  prise  dans  une  etendue  beaucoup  moindre. 
(V.  la  Fig,  22,) 
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3°  Sensibilite  au  tact.  — Elle  est  conservee  dans  une  etendue 
bcaucoup  plus  considerable.  L'anestli&sie  no  commence  quo 
vers  lo  milieu  de  la  jambe.  Ellecomprend  la  face  extcrnc,  une 
petito  bando  verticale  de  la  face  posterieure,  los  deux  tiers  de 
la  face  anterieure  au-dessous  du  point  ou  elle  commence.  Les 
faces  interne  et  externe  du  pied  sont  respectees,  la  face  dorsale 
proprement  dite  seule  est  insensible  ainsi  que  le  dos  des  orteils. 
(V.  la  Fig.  23.) 

Nous  sommes  la  en  presence  cl’une  sciatique  vul- 
gaire,  de  la  variete  grave,  il  est  vrai,  et  a repetition. 
Pendant  deux  ans  et  neuf  mois  lc  malade  souffre  des 
retours  de  sa  maladie  et  pendant  tout  ce  temps  il  en 
presente  lessymptomes  absolumentclassiques.  Puis  un 
beau  jour  les  souffrances  cessent  et  aux  phenomenes 
douloureux,  generalises  sur  tout  le  trajet  du  nerf,  font 
place  des  troubles  paralytiques  localises  au  domaine  du 
nerf  tibial  anterieur  seul  en  ce  qui  concerne  la  paralysie, 
a tout  le  domaine  du  sciatique  poplite  externe  en  ce  qui 
touche  l’anesthesie.  Quant  a l’etiologie  de  la  maladie, 
elle  nous  echappe,  mais  du  moins  on  ne  peut  incriminer 
aucune  lesion  des  branches  d’origine  du  nerf  dans  le 
bassin.  C’est  un  point  important  a connaitre  ici.  L’obser^ 
vation  qui  suit  est  presque  calquee  sur  la  precedente 
quant  aux  troubles  moteurs,  elle  en  differe  en  ce  que 
l’anesthesie,  au  lieu  de  porter  sur  tout  le  domaine  du 
sciatique  poplite  externe  et  d’y  etre  limitee  d’une  fagon 
etroite  et  caracteristique,  cst  beaucoup  moins  accen- 
tuee.  Le  domaine  du  musculo-cutane  est  reste  intact. 

Observation  VIII  (personnelle). — Sciatique  avec  troubles  de 
lamotiliti  el  de  la  sensibilitd  dans  le  domaine  du  nerf 
sciatique  poplite  externe. 

La  nomme'e  Frangoise  T...,  couturiere,  est  agec  de  qua- 
rante  ans. 

Antecedents  hereditaires.  — Mere  morte  a soixante-trois 
ans  d’une  tumeur  fibreuse.  Grand’mere  morte  hydropique.  . 
Une  tante  est  morte  a soixante-quinze  ans.  Elle  avait  ete  at- 
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tcinte  pendant  longtemps  de  douleurs,  dont  la  malade  ne  sait 
pas  definir  la  nature.  Le  pere  est  inconnu. 

La  malade  ne  connait  pas  non  plus  la  famille  de  son  pere. 

Antecedents  personnels.  — La  malade  a toujours  ete  bien 
portante.  Pas  de  coqueluche,  pas  de  choree,  pas  de  convulsions. 
Pas  de  maladies  infectieuses,  sauf  la  rougeole.  Elle  est  reglee 
depuis  onze  ans  et  demi  assez  regulierement. 

Mariee  a Page  de  dix-sept  ans  et  demi,  elle  n’a  eu  qu’un  seul 
enfant,  une  fille,  actuellement  agee  de  vingt-deux  ans,  qui  est 
sourde-muette.  Pendant  la  grossesse,  la  malade  dit  avoir  eu 
beaucoup  d'ennuis.  Elle  etait  maltraitee  et  battue  par  son 
mari.  Le  mari  est  mort  il  y a trois  ans  a ITIotel-Dieu.  II  etait 
diabetique  et  syphilitique.  Six  mois  a peu  pres  apres  son  ac- 
couchement (elle  avait  alors  dix-neuf  ans),  elle  eut  une  forte 
metrite  avec  une  vaginite  intense. 

A lameme  epoque  elle  fut  prise,  sans  cause  occasionnelle, 
de  douleurs  dans  le  gcnou  gauche,  douleurs  absolument  limi- 
tees  a cette  region.  Ces  douleurs  ont  dure  six  mois  environ, 
sans  qu’elle  fut  obligee  de  rester  couchee. 

L’hiver  suivant  les  douleurs  du  genou  ont  reparu  et  se  sont 
propagees  a la  cheville.  Cette  region  etait  enflee  et  violacee. 
A ce  moment  pas  de  douleurs  a la  cuisse  ni  a la  fesse. 

Depuis  l’age  de  vingt  ans  jusqu’a  trente,  elle  etait  presque 
continuellement  en  proie  a des  nevralgies  excessivement  dou- 
loureuses.  Cela  commenga  dans  le  cote  droit,  puis  se  reporta 
vers  l’omoplate;  et  enfin  les  douleurs  se  fixerent  a la  tete,  tou- 
jours a droite.  Jamais  de  chute  de  la  paupiere,  ni  de  paralysie 
des  muscles  de  l’ceil.  Cet  etat,  avec  des  remissions  'plus  ou 
moins  longues,  dura  pres  de  dix  ans. 

Vers  Page  de  trente  ans  (il  y a done  dix  ans  de  cela),  les 
fortes  cephalalgies  ont  subitement  cesse.  Mais  par  contre, 
immediatement  apres,  le  jour  meme,  elle  ressentit  une  dou- 
leur  tr&s  aigue  dans  tout  le  membre  inferieur  gauche,  le  long 
du  sciatique.  Tout  le  membre  a ete  pris  d’emblee.  A la  douleur 
s’ajouta  une  faiblesse  du  membre,  telle  que  la  malade  ne  pou- 
vait  se  tenir  debout,  la  jambe  ployant  sous  elle.  Ces  fortes 
douleurs  ont  dure  environ  trois  mois,  puis  elles  se  sont  cal- 
mees,  sans  cependant  cesser  completement. 

Trois  ans  plus  tard  (a  trente-trois  ans)  survint  un  second 
acces  de  sciatique  aussi  intense  que  le  premier,  qui  dura  trois 
a quatre  mois.  Il  y a cinq  ans  eut  lieu  le  troisieme  acces,  qui 
dura  quatre  mois,  et  enfin,  il  y a quinze  mois,  le  dernier. 

Pendant  six  mois,  les  douleurs  ont  ete  intolerables.  Puis  in- 
tervint  un  mois  de  relache  pendant  lequel  les  douleurs  etaient 


OBSERVATION. 


140 


bien  raoins  vives.  Elies  reprirent  ensuite  de  nouveau,  aussi 
fortes  qu’anterieurement. 

Ces  acces  arrivaicnt  quelquefois  a la  suite  d’un  refroidisse- 
ment,  d’autres  fois  spontanement  (le  premier  acces)  ou  encore 
apres  une  fatiguo  (lo  dernier).  Pendant  les  intervalles,  elle 
n’est  jamais  completement  sans  douleurs;  le  moindre  froid,  un 
faux  pas  suffisent  pour  les  exasperer. 

Pendant  les  acces  elle  se  tient  inclinee  vers  la  droite,  elleest 
tout  a fait  penchee,  et  c’est  seulement  plusieurs  mois  apres  la 
crise  qu’elle  se  redresse. 

Etat  actuel  (31  inai  1890).  — La  malade  parait  assez  forte, 
sans  obesite  ni  maigreur  exagerees.  Le  visage  porte  l’em- 
prcinte  de  la  douleur.  Elle  se  plaint  de  souffrir  dans  tout  lo 
membre  inferieur  gauche,  sur  le  trajet  du  sciatique. 

Ces  douleurs  changent  continuellement  de  place,  par  mo- 
ments elles  sont  plus  fortes  a la  fesse  ou  au  mollet,  ou  enfmau 
pied.  Actuellement,  elle  se  plaint  surto.it  de  douleurs  vives 
au  mollet. 

Les  regions  douloureuses  a la  pression  sont  les  points  fes- 
sier,  poplite,  malleolaire,  dorsal  du  pied,  plante ire. 

II  existe  des  fourmillements  dans  le  membre  deja  depuis 
longtemps  (la  malade  ne  peut  pas  preciser  1’epoque  de  leur 
debut).  Elle  se  plaint  egalement  d’engourdissements  de  toute 
la  region  antero-externe  de  lajambe  gauche. 

A premiere  vue,  il  semble  qu’il  existe  un  certain  degre 
d'atrophie  des  muscles  de  cette  region.  Maisles  dimensions  de 
la  jambe  n’ont  pas  beaucoup  diminue.  Varices  considerables. 
CEiemede  la  partie  inferieure  de  lajambe. 

Demarche. — Le  pied  est  completement  tombant.  La  malade 
marche  diffieilement.  Elle  craint  de  tomber  en  accrochant  la 
pointe  de  son  pied  contre  le  sol.  Elle  steppe  manifestement  du 
cote  gauche. 

Les  essais  de  resistance  aux  mouvements  passifs  montrent 
qu’a  gauche  l’extension  est  nulle,  la  flexion  est  affaiblie  a 
cause  de  la  douleur,  l’adduction  ct  l’abduction  presquc  nulles  ; 
a la  cuisse,  la  resistance  est  conservee.  II  n’y  a pas  d’atrophie 
des  muscles  de  la  cuisse  ni  de  la  fesse.  — Pas  de  troubles 
trophiques.  — Aucun  symptome  de  syringomyelic. 

Sensibility  au  tact  conservee.  Sensibility  a la  douleur 
conservee  a la  cuisse,  attenuee  a la  face  externo  do  lajambe, 
exageree  sur  le  dos  du  pied. 

Sensibility  h la  chaleur.  — Ilypoesthesie  a la  face  externe 
de  la  jambe.  Sensibility  du  froid  diminuce  dans  la  memo 
region. 

Examen  electrique  pratique  par  M.  Vigouroux  : Pas  d’ano- 
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malie  de  reaction  dans  les  muscles  de  la  region  antero-externe 
de  la  jambe. 

La  malade  ayant  parle  de  troubles  uterins,  d’une  metrite 
avec  deplacemont  de  cet  organe,  fut  envoyee  dans  le  service 
de  chirurgie  pour  se  faire  examiner. 

M.  le  Dr  Terrillon  voulut  bien  pratiquer  l’examen,  et  il 
declara  n’avoir  rien  trouve  de  special  qui  ait  pu  etre  considere 
comme  cause  de  cette  sciatique. 

La  malade  presente  une  legere  deformation  de  la  colonne 
vertebrale  avec  inclinaison  du  tronc  adroite. 


Fig.  24. — Zone  d’analgesie  et  d’hypoesthfisie  thermique  chez  la  malade 
de  l’Observation  VIII. 


Nous  avons  ete  fort  etonnes  en  constatant  le  resultat 
tie  l’examen  electrique  de  M.  le  Dr  Vigouroux  chez 
cette  malade.  Nous  nous  attendions  a trouver  la  la 
reaction  de  degenerescence  comme  dans  le  oas  pre- 
cedent. Bien  qu’elle  n’existe  pas,  on  ne  peut  nier 
cependant  avoir  eu  affaire  a une  veritable  paralysie 
des  extenseurs  de  la  jambe.  Le  pied  tombant,  la  de- 
marche de  sieppe?’,  l’ahsence  de  resistance  aux  mouvc- 
ments  passifs  de  flexion  sont  des  signes  d’une  valeur 
ahsolue  a ce  sujet.  L’absence  de  reaction  de  degene- 
ration permet  peut-etre  de  porter  un  pronostic  un  peu 
plus  favorable.  Mais  c’est,  croyons-nous,  la  seule  valeur 
reelle  qu’on  puisse  lui  attribuer  dans  ce  cas. 
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Un  autre  point  aurait  pu  preter  a discussion  cliez 
cetto  nialade.  Los  premiers  accidents  douloureux 
a vaient  debute  chez  elle  quelques  mois  apres  un  accou- 
chement et  de  plus  elle  disait  souffrir  do  troubles 
uterins  avec  deplacement  de  cet  organo.  On  aurait  done 
pu  penser  qu'il  s’agissait  la  d’un  cas  a ranger  parmi 
ceux  du  premier  groupe.  Mais  nous  avons  pu  nous 
convaincre  qu’il  n’en  etait  pas  ainsi.  Tout  d’abord  les 
accidents  douloureux  qui  se  sont  produits  apres  l’accou- 
chement  ne  doivent  pas,  a un  examen  approfondi,  etre 
rapportes  a la  sciatique.  Celle-ci  n’a  debute  en  realite 
que  bien  longtemps  plus  tard.  De  plus  l’opinion  de 
notre  maitre,  M.  le  Dr  Terrillon,  fort  competent  en  ces 
matieres  de  cbirurgie  abdominale,  a pu  nous  confirmer 
dans  1’idee  que  la  sciatique  ne  pouvait  etre  due  aux 
accidents  pelviens.  II  s’agit  done  bien  d’une  sciatique 
simple  non  traumatique. 

On  a vu  que  chez  cette  malade  les  troubles  de  la 
sensibilite  etaient  moins  accentues  et  moins  etendus 
que  dans  le  cas  precedent.  Dans  l’observation  qui  suit, 
ils  sont  a peu  pres  nuls.  Seuls  les  troubles  de  la  motilite 
dominent  toute  la  scene.  II  s’agit  cette  fois  d’une  para- 
lyse avec  reaction  de  degeneration  typique. 

Observation  IX  (personnelle).  — Sciatique  clroite.  — Para- 
lysie  avec  reaction  de  degdnerescence  des  muscles  de  la 
region  a nl&ro-externe  de  la  jambe. 

Mart...,  cinquante  ans,  artiste  peintre.  Les  antecedents 
hireditaires  n’offrent  rien  d’interessant  a noter. 

Mart...,  qui  do  quinze  a dix-huit  ans  a eu  des  epistaxis  fre- 
quentes  et  a ete  atteint  d’eczemaen  1870,  souffre  depuis  environ 
quinze  ans  de  douleurs  vagues  dans  les  membres  infericurs  et 
particulierement  dans  la  cuisse  droite.  La  sciatique  actuclle  a 
debute  il  y a dix-huit  mois  par  des  douleurs  suivant  le  trajet 
du  nerf.  accompagnees  de  sensation  d’engourdissement  et  de 
froid.  La  marche  etait  encore  facile,  lorsqu’il  y a quatre  mois 
l’intensite  des  douleurs  la  rendit  presque  completement  impos- 
sible. Le  traitement  consists  en  pulverisations  de  chlorure  de 
methyle,  qui  araenerent  un  certain  soulagcment. 
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Actuellement,  le  malade  souffre  clans  la  partie  posterieure 
de  la  cuisse  et  dans  le  mollet  droit.  II  existe  un  certain  nombre 
de  points  douloureux  que  la  pression  reveille,  points  sacro- 
lombaire,  fessier,  trochanterien,  poplite,  peronier  superieur, 
malleolaire,  plantaire  (milieu  de  la  plante  du  pied).  Dans  l’in- 
tervalle  de  ces  points  la  douleur  est  plus  vague,  quoique  non 
completement  absente.  — Pas  d’atrophie  de  la  cuisse  ni  de  la 
jambe.  L’epaisseur  de  la  couche  adipeuse  sous-cutanee  est 
egale  des  deux  cotes.  — Pas  de  varices.  La  sensibilite  au 
contact  et  k lapiqure  est  intacte  ; la  sensibilite  au  froid  et 
au  chaud  est  diminuee  depuis  la  partie  moyenne  du  dos  du 
pied  jusqu’al’extremite  des  orteils.  — • Le  pied  est  tombant  et 
ne  peut  etre  redresse ; il  ne  peut  etre  porte  en  adduction  ni  en 
abduction  ; place  dans  ces  positions  il  ne  peut  les  garder.  Les 
flechisseurs  des  orteils  sont  parfaitement  conserves. 

La  face  plantaire  presente  un  meplat  au  lieu  de  la  saillie 
metatarsienne,  et  quelques  sillons  cutanes  transversaux  qui 
font  defaut  du  cote  oppose,  dus  probablement  a la  chute  du 
pied. 

Le  malade  en  marchant  releve  le  genou  droit  plus  que  le 
genou  gauche,  steppe  du  cote  droit  ; quand  il  marche  un  peu 
vite,  il  traine  la  pointe  du  pied  sur  le  sol.  L’affaiblissement 
des  muscles  jambier  anterieur,  extenseurs  des  orteils,  a apparu 
il  y a trois  mois. 

Il  existe  une  reaction  type  de  degenerescence  avec  diminu- 
tion de  l'excitabilite  galvanique,  dans  les  muscles  tibial  ante- 
rieur, extenseur  commun  des  orteils  et  extenseur  du  gros 
orteil.  Peroniers  lateraux  normaux  avec  legere  diminution  de 
l’excitabilite. 

L’etiologie  de  cette  sciatique  reste  obscure,  nous  n’avons  a 
noter  ni  refroidissement,  ni  traumatisme,  ni  compression 
apparente  du  tronc  nerveux  ou  du  plexus  sacre.  Maisla  scia- 
tique s’est  developpee  sur  un  terrain  manifestement  arthritique 
comme  l’attestent  les  douleurs  vagues  musculaires  et  l’eezema 
dont  le  malade  a ete  atteint  pendant  de  longues  annees. 

Dans  I’Observation  VII,  nous  avons  vu  l’anesthesie 
et  la  jDaralysie  musculaire  prendre  a peu  de  chose  pres 
le  meme  developpement.  Dans  1’Observation  VIII,  les 
troubles  de  la  sensibilite  sont  notablement  moindres 
et  les  lesions  musculaires  predominent,  bien  qu’on  n’ait 
pas  constate  dans  les  muscles  atteints  la  reaction  dc 
degenerescence.  Enfin  dans  1’Observation  IX,  les 
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troubles  de  la  sensibilite  sont  a peine  appreciables,  lcs 
troubles  moteurs  dominent  toute  la  scene.  Arrivons 
maintenant  a la  description  de  deux  cas  dans  lesquels 
l’anesthesie,  qui  existe  a un 
haut  degre,  n’estplus  exacte- 
ment  connexe  aux  lesions  des 
muscles. 

Mais  auparavant,  rappelons 
en  quelqucs  mots  la  distribu- 
tion des  nerfs  cutanes  de  la 
jambe,  quiest  loin  d’etre  sim- 
ple. Un  coup  d’ccil  jete  sur  les 
schemas  ci-joints  en  dira  tout 
de  suite  davantage  que  les 
plus  longues  descriptions.  On  / 
voit  qu’a  la  face  anterieure, 
le  sciatique  poplite  externe 
fournit  des  nerfs  cutanes  a la 
plus  grande  partie  de  la  jambe 
et  du  pied.  Les  deux  tiers  ex- 
ternes  de  la  jambe,  la  presque  d 
totalite  du  dos  du  pied,  moins 
une  bande  etroite  au  cote  in- 
terne, regoivent  leurs  filets 
cutanes  soil  du  nerf  poplite  “fST. “ 

externe  lui-meme,  soit  de  ses  de  la  jambe  (d’apres  Flower). 

branches,  nerf  musculo-cu-  a.  Nerf  crural  (nerf  saphSne 

tane,  accessoire  du  saphene  JPterne)-  — 6.  Branches  du  scia- 

’ . 1 tique  poplite  externe.  — c.  Nerf 

externe,  tibial  anterieur.  Ce  muscuio-cutan6(brancheduscia- 

fmi  roste  de  Cette  faee  ante-  tique  poplite  externe).  - cl.  Nerf 
qui  I .sit  UC  CCllG  lace  aniG  saphene  externe  et  son  accessoire 

rieure  est  innerve  par  des  (branches  des  deux  sciatiques 

branches  du  nerf  saphene  in-  (branche  du  poplite  externe). 
terne,  venu  du  nerf  crural. 

A la  face  posterieure  un  grand  nombre  de  nerfs  se 
distribuent  a la  peau.  Parmi  eux  le  sciatique  poplite 
externe  fournit,  par  l’intermediairo  de  la  branche 
cutanec  peroniere  et  de  l’accessoire  du  saphene  externe, 
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a la  peau  de  la  region  externo  de  la  jambo,  suivant  une 
bande  beaucoup  plus  large  en  bas  qu’en  haut,  et  au 

bord  externe  du  pied.  Le  reste 
est  innerve  par  des  branches 
du  nerf  crural,  par  le  petit 
sciatique  et  par  letibial  poste- 
prieur. 

Si  Ton  veut  se  reporter  aux 
schemas  joints  a 1’Observa- 
tionVII,  on  verra  que  la  zone 
d’anesthesie correspond  exac- 
tement  a la  zone  de  distribu- 
tion du  sciatique  poplite  ex- 
terne et  de  ses  branches,  au 
moins  en  ce  qui  concerne 
l’analgesie.  Dans  1’Observa- 
tion  VIII,  l’anesthesie  est 
moins  reguliere  et  d’une  lo- 
calisation moins  etroite.  II 
semble  cependant  que  la  zone 
cutanee  du  musculo-cutane 
est  restee  indemne.  On  ne 
saurait  d’ailleurs,  pour  loca- 
liser  la  lesion  au  domaine  de 
telle  ou  telle  branche  ner- 
veuse,  exiger  que  l’anesthesie 
soit  exactement  superposable 
a la  zone  de  distribution  que 
l’on  voit  sur  les  schemas  re- 
presentant  l’etat  normal. 

On  sait  combien  les  sup- 
pleances  sont  faciles  en  fait 
d’innervation  cutanee  et  des 
localisations  approximates, 
se  rapprochant  beaucoup  des 
territoires  normaux,  telles  que  celles  que  nous  avons 
donnees,  nous  paraissent  parfaitement  suffisantes 


Fie/.  26.—  Distribution  des  nerfs 
cutanes  de  la  face  post^rieure 
de  la  jambe  (d'aprSs  Flower). 

a.  Nerf  petit  sciatique.  — 

b.  Branche  cutanee  peroniere 
(branche  du  poplite  externe).  — 

c.  Nerf  musculo-cutane  interne 
(branche  du  crural).  — d.  Nerl 
saphene  interne  (branche  du  cru- 
ral). — e.  Nerf  saphene  externe 
et  son  accessoire  (branche  des 
deux  sciatiques  poplitds).  — 
f.  Nerf  tibial  postfirieur  (branche 
du  poplite  interne). 
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pour  conclure  a la  lesion  ties  diverses  branches  ncr* 
veuscs. 

Observation  X (personnello).  — Sciatique  a ncienne  avec 
atrophia  musculaire  el  troubles  cle  la  sensibilite. 

Marie  B...,  agee  de  57  ans,  couturiere. 

Antecedents  her iditaires.  — Mere  morte  a cinquante-huit 
ans  d’une  hernie  etranglee  operee.  — Pere  mort  a cinquante- 
neuf  ans,  courtier  en  vins  ; aurait  eu  a quarante  ans  quelques 
attaques  d’epilepsie  (mouvements  convulsifs,  ecumo  a la 
bouche,  morsures  de  la  langue).  Pas  de  renseignements  sur  les 
grands-parents.  Elle  a deux  freres,  dont  l’un,  tonnelier,  est 
mort  tuberculeux,  et  l’autre,  employe  de  chemin  de  fer,  est 
mort  d’un  accident,  et  deux  scaurs  dont  l’une  est  morte  a 
trente-sept  ans  d’une  affection  du  rectum  (?)  et  l’autre  agee 
de  cinquante-huit  ans,  encore  vivante,  est  soignee  pour  une 
bronchite  chronique. 

Antecedents  personnels.  — Pas  d’enfants,  menopause  a 
cinquante-quatre  ans.  Variole  a quatre  ans.  A vingt-deux  ans, 
douleurs  rhumato'ides  dans  l’epaule  et  le  coude,  du  cote  droit ; 
ces  douleurs  ont  persiste  pendant  quatre  ans.  En  1855,  au  mois 
de  janvier,  apparition  de  douleurs  dans  la  jambe  droite,  tres 
vives  au  niveau  du  mollet.  Le  pied  est  douloureux,  la  malade 
ne  peut  le  poser  a terre,  elle  est  obligee  de  garder  le  lit.  Ces 
douleurs  ont  dure  pendant  une  annee  ; apres  quoi,  elles  ont 
diminue  mais  sans  disparaitre. 

Trois  ans  apres,  les  douleurs  s’etendent  a la  cuisse.  II  parait 
done  etabli  que  la  douleur  a ete  en  remontant.  Les  points 
douloureux  sont  plus  specialement : le  point  peronier,  divers 
points  sur  le  trajet  du  sciatique ; a la  cuisse,  le  point  fessier, 
le  point  trochanterien  ; un  point  au  niveau  de  la  region  sacree. 
Ces  douleurs  ont  persiste,  avec  exacerbations  une  ou  deux  fois 
par  an ; chaque  fois  elle  passait  un  ou  deux  mois  au  lit  ou  a 
la  chambre. 

II  y a quatre  ans,  au  mois  de  mai,  nouvelle  recidive ; la 
malade  est  obligee  de  garder  le  lit  pendant  quatre  mois.  A ce 
moment,  elle  eprouve  dcs  fourmillements  sous  le  pied  droit; 
elle  s'apergoit  que  le  pied  devient  lourd  ; elle  butte  en  mar- 
chant  ; en  montant  les  escaliers  elle  est  obligee  de  lever  la 
jambe  d’une  fagon  exageree,  car  la  pointe  du  pied  qui  tombe 
accroche  contre  les  marches.  II  en  resulte  une  legerc  claudica- 
tion. Elle  remarque  en  memo  temps  l’amaigrissemcnt  do  la 
jambe. 

Le  seul  traitement  employe  consiste  en  : frictions,  un  v&si- 
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catoiro,  une  application  do  pointes  do  feu  a la  fesse.  Elle  a 
fait  un  long  sejour  a l’hopital  au  debut  do  la  maladie  et  dcpuis 
se  soignait  seule  chez  elle. 

Etat  actuel  (3  mai  1890).  — La  malade  est  entree  a la  Sal- 
petriere,  salle  Duchenne  (do  Boulogne),  le  22  avril  1890,  pour 
la  difficulty  de  la  marche,  et  les  douleurs  qu’elle  ressent  dans 
lo  membre  inferieur  droit. 

Elle  indique  comrae  points  douloureux,  les  points  fessier, 
trochanterien,  poplite,  peronier,  malleolaire,  plantaire,  quel- 
ques  irradiations  douloureuses  au  mollet,  et  une  douleur  au 
niveau  de  la  region  sacree. 

Elle  se  plaint  de  fourmillements,  d’elancements  dans  le  pied, 
la  jambe  et  surtout  la  region  posterieure  de  lacuisse.  On  cons- 
tate un  amaigrissement  general  du  membre  inferieur  droit.  A 
la  cuisse  la  circonference  mesure  1 centimetre  et  demi  de 
moins  a droite  qu’a  gauche.  A la  jambe  la  region  antero-ex- 
terne  surtout,  mais  aussi  les  muscles  du  mollet,  paraissent 
amaigris  notablement. 

Le  pied  est  tombant ; et  Ton  remarque  qu'il  existe  un  peu  de 
retraction  du  tendon  d’Achille.  Varicosites  au  niveau  du  cou- 
de-pied;  cicatrice  d’ulcere  variqueux  a la  face  interne  de  la 
jambe.  Un  peu  d’oedeme  des  malleoles.  Le  membre  inferieur 
droit  est  notablement  plus  froid  que  le  gauche.  II  existe  en 
effet  une  difference  de  plus  de  2°  0.  entre  la  jambe  droite  et  la 
gauche  en  favour  de  cette  derniere.  Reflexe  rotulien  normal, 
un  peu  fort,  des  deux  cotes. 

Sensibilite.  — II  existe  une  anesthesie  incomplete  au  tact, 
avec  analgesie,  au  niveau  du  bord  externe  du  pied  droit 
et  de  la  demi-circonference  externe  de  la  jambe  droite  (zone 
sensitive  du  sciatique  poplite  externe)  et  une  hypoesthesie  au 
tact,  a la  douleur  et  a la  temperature,  dans  toute  l’etendue  du 
membre  inferieur  droit. 

Molilile.  — Impossibility  absolue  de  relever  la  pointe  du 
pied.  Tous  les  extenseurs  et  peroniers  sont  pris.  Le  jambier 
anterieur  est  atteint  aussi.  La  resistance  opposee  par  les 
muscles  du  mollet  est  assez  grande  bien  qu’inferieure  a celle 
que  presentent  les  muscles  du  cote  oppose.  Le  mouvement  et 
la  resistance  sont  bien  conserves  dans  les  muscles  de  la  cuisse, 
bien  qu’il  y ait  un  certain  degre  d’amaigrissement,  surtout  des 
muscles  de  la  partie  posterieure. 

La  demarche  est  assez  particuliere.  La  malade  steppe  evi- 
demment  de  son  pied  droit  dont  la  pointe  tombe  et  frotterait 
sur  le  sol  sans  lo  steppage.  Mais  a cause  de  la  douleur  quo 
provoque  la  pression  du  pied  sur  le  sol,  elle  ne  marche  pas 
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franchement  par  pas  egaux.  Le  membre  inferieur  doit  restcr 
toujours  devant  lo  gauche;  clle  le  porte  en  avant,  moitie  en 
steppant,  moitie  en  fauchant,  s’appuie  a peine  dessus,  le  talon 
ne  portant  pas  sur  le  sol,  et  lance  bien  vite  son  pied  gauche 


(LrLesihLi^niCS|'n'iTent  I’ll/P°est1hesie;  les  stries  croisees  indiquent 
externe  ) 1 analges,e  dans  lc  domaine  du  scialiquo  poplite 


avant  pour  roster  le  moins  longtemps  possible,  a cause 
a ou  eur  appujee  sur  le  pied  droit.  Dans  la  progression 
a jambe  droite  on  voit  bien  le  mouvement  de  steppage 
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L’examen  dleclrique  a ete  pratique  a deux  reprises  par 
M.  le  Dr  Vigouroux.  En  voici  les  resultats  : 

1°  24  avril  1890.  Nerf  sciatique  poplite  externe  inexoitable 
— muscle  tibial  anterieur,  neant ; — extenseur  commun  des 
orteils  excitable  seulement  avec  l’anode  faradique  au  maxi- 


Fig.  29  et  30.  — Anesthesio  pour  le  cliaud  et  le  froid  chez  la  malade 

de  l’Obsers'ation  X. 


mum  (gros  01)  et  galvaniquement  avec  un  courant  tres  in- 
tense, envion  200  dix-milliemes,  avec  l’anode  seulement. 

Peroniers,  anode  faradique  seulement;  galvaniquement,  l’a- 
node  seulement  au  maximum  du  courant.  — Pedieux  a peu 
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pres  normal.  Jumeaux  incxcitables  faradiquement  ; galva- 
niquement,  repondent  a un  courant  fort  pour  la  cathode  seu- 
lement. 

2®  6 mai  1890.  Inexcitabilite  absolue  directe  et  indirecto 
des  muscles  jambier  anterieur,  oxtenscur  commun  des  orteils 
(sauf  le  faisceau  du  deuxieme),  extenseur  propre  du  gros  or- 
teil,  court  peronicr  lateral,  pedieux.  Le  long  peronier  lateral 
repond  au  maximum  des  deux  courants,  avec  predominance 
de  l’anode. 

En  resume,  que  trouvons-nous  chez  cette  femme  ? 
D’une  part  des  troubles  de  la  motilite  et  d’autre  part 
des  alterations  de  la  sensibilite.  En  ce  qui  concerne  la 
motilite,  nous  voyons  qu’il  existe  des  troubles  de  deux 
ordres  : tout  d’abord  une  veritable  paralysie  des  exten- 
seurs  et  de  tous  les  muscles  de  la  region  antero-externe 
de  lajambe,  avec  atrophie  et  reaction  de  degeneres- 
cence.  Puis  d’autres  desordres  beaucoup  moins  accen- 
tues,  consistant  en  un  certain  degre  de  faiblesse  des 
flechisseurs  de  la  jatnbe  et  de  quelques  muscles  de  la 
cuisse,  avecun  amaigrissement  en  masse  assez  marque 
des  deux  segments  du  membre  inferieur.  Ces  derniers 
troubles  sont  ceux  que  l’on  connait  depuis  longtemps 
dans  la  sciatique,  ceux  que  M.  Landouzy  a decrits  en 
1875  dans  le  memoire  que  nous  avons  deja  cite.  A cote 
de  ceux-ci  prennent  place  ceux  que  nous  avons  ren- 
contres a l’etat  d’isolement  chez  les  malades  qui  font 
le  sujet  des  observations  precedentes. 

Examinons  d’autre  part  les  troubles  de  la  sensibitite, 
Ils  se  presentent  exactement  sous  le  meme  aspect  quo 
ceux  de  la  motilite.  D’un  cote,  des  alterations  graves, 
accentuees,  intenses  de  tous  les  modes  de  la  sensi- 
bilite, localisees  a peu  pres  exactement  au  territoire 
sensitif  du  nerf  sciatique  poplite  externe.  D’un  autre 
cote,  une  simple  diminution  dela  sensibilite  dans  toute 
l’etendue  du  membre  inferieur.  Nous  pouvons  repeter, 
pour  la  sensibilite,  ce  que  nous  disions  quelques  lignes 
plus  haut  pour  la  motilite.  Cette  legere  hypoestliesie 
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du  membre  entier  fait  partie  dcs  accidents  deja  connus 
de  la  sciatique  et  est  parfaitcment  connexe  avec  l’amai- 
grissement  general  du  membre,  tandis  que  les  troubles 
sensitifs  profonds,  localises  dans  le  domaine  du  scia- 
tique poplite  externe,  marchent  parallelement  avec 
l’atrophie  degenerative  constatee  dans  les  muscles  ani- 
mes  par  ce  meme  tronc  nerveux. 

Les  troubles  moteurs  et  sensitifs  sont  done  facile- 
ment  explicables  chez  cette  malade.  Dans  le  cas  sui- 
vant,  au  contraire,  nous  serons  obliges,  pour  inter- 
preter ceux  qui  y sont  mentionnes,  de  recourir  a une 
explication  differente,  en  raison  de  la  distribution  dif- 
ferente  des  phenomenes  morbides. 

Observation  XI  (personnelle).  — Sciatique  avec  troubles  mo- 
teurs et  sensitifs  dans  le  domaine  du  sciatique  ■poplite 
externe.  — Hysteric  avec  stigmates  permanents. 

Pascal  M...,  trente-sept  ans,  facteur,  entre  le  22  avril  1890, 
salle  Prus,  n°  16,  service  de  M.  le  professeur  Charcot. 

Antecedents  herdditaires.—  Mere  violente,  colere,  nerveuse, 
n’a  jamais  eu  d’attaques  de  nerfs.  Le  frere  de  son  grand-pere 
(cote  paternel)  a des  acces  dans  lesquels  il  perd  completement 
la  memoire  de  ses  actes  ou  des  faits  passes  et  prononce  des 
paroles  incoherentes.  Une  cousine  de  son  grand-pere  est  folle. 
Son  pere  est  sain,  ni  alcoolique,  ni  nerveux;  un  de  ses  freres 
est  asthmatique. 

Les  deux  freres  du  malade  et  sa  sceur  jouissent  d’une  bonne 
sante  et  n’ont  jamais  presente  d’accident  nerveux. 

Arriere-gi'and-pere.  Son  frere. 


Frere, paroles  Grand-pere  sain.  Fille  folio, 

incoherentes , 
perte  de 
m6moire  par 
acces. 


Frere 

asthmatique. 


P6re  M6ro 

sain.  violente,  colere,  nerveuse. 


Pascal. 


Deux  frdres  et  une  soeur 
sans  accident  nerveux. 
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Ant&ceclents  personnels.—  Fievre  typhoide  en  1875.— Acceg 
de  fievre  pernicieuse  en  1880;  est  reste  huit  jours  sans  con- 
naissance.—  Luxation  du  coude  on  arriere  a droite  en  1881,  non 
reduite.  Le  malado  est  emotif,  pleuro  facilement,  n’a  jamais  eu 
d’attaques. 

Debut.  — Vers  le  milieu  de  deccmbre  1885,  il  ressent  pour  la 
premiere  fois  uno  douleur  au-dessus  du  sacrum.  11  etait  a 
cette  epoque  facteur,  commengant  sa  journee  a 3 heures  et 
demie  ou  a 5 heures  et  demie  du  matin  et  terminant  a 8 heures 
et  demie  du  soir.  II  n’habitait  pas  une  chambre  humide;  mais 
son  metier  l’exposait  frequemment  5.  la  pluie. 

Le  2 janvier  1886,  au  sortir  du  lit,  il  eprouve  subitement  une 
violente  douleur  qui,  suivant  la  partie  posterieure  de  la  cuisse, 
descend  le  long  de  la  partie  externe  de  la  jambe  et  gagne  le 
bord  externe  du  pied.  Peu  de  jours  apres,  la  douleur  est  tene- 
ment forte  qu’elle  lui  arrache  des  cris  et  l’oblige  a entrer  a 
l’hopital  Necker  ou  il  doit  se  faire  transporter  en  voiture.  Il  y 
reste  deux  mois  et  demi ; traitement  : ventouses  scarifiees,  ve- 
sicatoires,  pointes  de  feu,  pulverisations  de  chlorure  de  me- 
thyle.  Il  va  de  la  a Vincennes. 

En  revenant  de  convalescence,  il  reprend  son  service  pen- 
dant deux  mois,  souffrant  toujours.  Parfois  la  jambe  droite 
flechit,  se  derobe,  si  bien  qu’il  tombe  a terre.  Ce  n’est  pas  la 
douleur  qui  le  fait  tomber,  mais  la  faiblesse  dela  jambe  droite. 

Au  bout  do  deux  mois  de  service  il  prend  de  nouveau  du 
repos  et  reste  chez  lui  pendant  neuf  mois.  Puis,  il  cesse  d'etre 
facteur  pour  etre  prepose  a la  vente  des  timbres  dans  un  bu- 
reau. Le  plus  souvent,  il  se  tient  non  pas  assis,  mais  debout, 
la  fesse  gauche  appuyee  sur  une  chaise. 

Il  passe  la  meilleure  partie  de  l’annee  1888  a l’hopital,  dans 
les  services  de  MM.  Hutinel  et  Damaschino.  C’est  au  debut 
de  cette  annee  que  le  membre  infbrieur  droit  devient  raide. 
On  s’apergut  a cette  epoque  que  le  malade  etait  hdmianesthe- 
sique ; lui-meme  remarqua  qu’il  ne  pouvait  plus  lire  a vec 
I’ceil  gauche. 

Pendant  l’Exposition  il  se  fait  vendeur  de  tickets,  bien  que 
sa  situation  ne  se  soit  guere  amelioree.  L’Exposition  terminee, 
il  va  a la  Charite  dans  le  service  de  M.  Fereol  et  se  presente 
enlin  enavril  1890  a la  consultation  de  la  Salpetriere. 

Etat  a duel.  — Le  malade  se  plaint  de  douleurs  qui  suivent 
le  trajet  du  sciatique,  douleurs  « en  coup  do  canif  » plus  fortes 
au  debut  et  a la  fin  de  la  marche.  C’est  au  niveau  dela  partie 
externe  de  la  jambe  et  du  pied  qu’il  souffre  le  plus.  Une  di- 
zaine  de  fois  par  jour  et  la  nuit  quand  il  se  reveille  couche  sur 
Charcot.  11 
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le  cote  droit,  il  ressent  des  douleurs  « en  trait,  en  eclair  » qui 
partent  en  meme  temps  des  deux  extremites  de  la  jambe  et  se 
rejoignent  vers  la  partie  mediane. 

Par  la  pression  on  produit  des  elancements  douloureux  aux 
lieux  d’election  : point  lombaire,  sacro-iliaque,  iliaque,  fessier, 
points  femoraux,  point  poplite,  trajet  peronier,  point  dorsal 
du  pied  et  point  plantaire.  La  pression  en  masse  des  muscles 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  sensible. 

La  recherche  des  points  douloureux,  la  pression  des  muscles, 
1’ execution  des  mouvements  du  pied  et  de  la  jambe  font  appa- 
raitre  des  crampes  douloureuses.  Ces  crampes  surviennent 
encore  au  repos  quand  le  membre  inferieur  est  en  extension. 

Altitude.  — Le  malade  presente  une  leg  ere  deviation  du 
tronc  vers  la  gauche. 

II  marche  en  trainant  la  face  plantaire  du  pied  droit  sur 
le  sol,  sans  jamais  Pen  detacher. 

Au  repos,  le  membre  inferieur  doit  etre  etendu,  raide,  le  pied 
dans  l’axe  de  la  jambe,  la  pointe  du  pied  tombante  et  portee 
en  dedans,  la  face  plantaire  plus  creusee  que  normalement. 

Les  doigts  du  pied  se  relevent  et  s’abaissent  avec  difficulte. 
Les  autres  mouvements  ne  sont  pas  plus  faciles;  ils  exigent  de 
la  part  du  malade  un  veritable  effort,  que  vient  conlrecarrer 
un  spasme  plus  ou  moins  generalise  a tout  le  membre. 

La  jambe  se  flechit  sur  la  cuisse  jusqu’a  l’angle  droit  et  la 
cuisse  se  releve  incompletcment  vers  1’abdomen.  L’abduction 
de  la  cuisse  s’ execute  mieux  que  Padduction;  le  malade  croise 
difficilement  la  cuisse  droite  sur  celle  du  cote  oppose. 

Les  mouvements  de  chaque  segment  du  membre  inferieur 
droit  sont  faibles,  limites  et  sont  aisement  vaincus  lorsqu’on 
s’y  oppose.  L’extension  du  pied  et  des  orteils  est  particuliere- 
ment  faible.  S’il  y a un  certain  degre  de  paresie,  il  existe 
aussi  de  la  contracture;  la  jambe,  la  cuisse,  le  pied  ne  pre- 
sented aucune  flaccidite;  partout  il  existe  un  peu  de  raideur 
qui  n’empeche  pas  neanmoins  completement  l’execution  des 
mouvements. 

Le  membre  inferieur  droit  tout  entier  est  atteint  d’un  trem- 
blement  leger,  dont  l'intensite  augmenle  par  instants.  — Se- 
cousses  fibrillaires  frequentes  et  contraction  isolee  de  quelques 
faisceaux  musculaires.  — Sens  museulaire  affaibli  des  deux 
cotes.  — Les  reflexes  patellaires  sont  egaux  des  deux  cotes.  — 
Les  reactions  electriques  des  muscles  sont  normales. 

Dans  toute  la  moitie  gauche  du  corps,  le  frolement  du  pin- 
ceau  n’est  pas  perqu;  la  piqure,le  froid  et  le  chaud  sontsentis 
comme  contact.  Dans  toute  la  moitie  droite  du  corps,  sauf  le 
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membre  inferieurje  passage  du  pinceau  n’est  pas  percum-iis 
la  piqure,  la  chaleur  et  le  froid  sont  parfaitement  sentis’ 

Au  niveau  du  membre  inferieur  droit,  sauf  dans  la  region  auc 
nous  allons  indiquer,  le  malade  no  sent  pas  le  pinceau,  no  per- 
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Enfin  dans  toute  la  region  externe  de  la  jambe,  dans  un  ter- 
ritoire  limite  en  avant  par  la  crete  tibiale,en  arriere  parlaligne 
mediane  et  la  face  posterieure  de  la  jambe  il  y a anesthesie 
complete;  — et  au  pied,  dans  un  espace  limite  en  arriere  par 


les  articulations  tarso-metatarsiennes,  en  dedans  par  une  ligne 
se  dirigeant  vers  le  deuxieme  orteil,  et  s’etendant  jusqu’au 
bord  externe  du  pied,  — lo  malade  est  completement  anesthe- 
sique,  aussi  bien  sur  la  face  dorsale  quesur  la  face  plantaire. 
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II  est  a reraarquer  que  le  cou-do-pi  ed  presente  les  memos 
troubles  de  la  sensibilite  que  le  reste  du  mcmbro,  c’est-a-dire 
que  la  cuisse  et  la  partie  postero-interne  de  la  jambe,  troubles 
eux-memes  identiques  a ceux  de  la  moitie  gauche  du  corps. 

Ni  troubles  trophiques,ni  troubles  vaso-moteurs.  Pas  d’amai- 
grissement  notable  du  membre.  Insensibility  pharyngienne.  A 
gauche  : gout  aboli,  ouie  tres  faiblo,  odorat  nul.  Du  cote 
gauche,  retrecissement  du  champ  visuel  a 30°.  Pas  d’achroma- 
topsie,  de  diplopie  monoculaire,  ni  de  micromegalopsie.  Points 
hysterogenes  : iliaque,  tcsticule  gauche. 

Depuis  le  debut  de  sa  maladie,  M...est  d’un  caractere  triste. 
II  a mange  toutes  ses  economies,  ce  qui  n’a  pas  peu  contribue 
a accentuer  son  etat  de  depression  mentale.  II  est  tres  maigre  : 
1’etat  general  est  neanmoins  assez  bon. 

Nous  nous  trouvons  ici  en  presence  de  troubles  sen- 
sitifs  et  moteurs  qui  meritent  d’autant  plus  que  nous 
nous  y arretions  qu’ils  peuvent  preter  a erreur.  Une 
rapicle  analyse  perrnet  neanmoins  de  reconnaitre  leur 
veritable  nature. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilite,  le  membre  inferieur 
droit  doit  etre  partage  en  deux  zones  d’etendueinegale  : 
la  premiere,  qui  comprend  toute  la  cuisse,  la  face  in- 
terne et  postero-interne  de  la  jambe,  la  partie  la  plus 
interne  du  dos  et  de  la  plante  du  pied,  a entierement 
conserve  la  sensibilite  tactile,  mais  a perdu  la  sensibilite 
a la  douleur,  a la  chaleur  et  au  froid;  la  seconde, 
limitee  a la  partie  externe  de  la  jambe  et  a la  plus 
grande  partie  du  pied,  est  atteinte  d’anesthesie  com- 
plete et  absolue.  Cette  derniere  nous  est  deja  connue. 
Comme  dans  les  precedentes  observations,  l’anesthesie 
totale  est  causee  par  une  nevrite  des  filets  cutanes  du 
sciatique  poplite  externe. 

Quant  a la  plus  grande  partie  du  [membre  inferieur, 
elle  presente  identiquement  les  memes  troubles  sen- 
silifs  que  la  moitie  gauche  du  corps  : thermoanesthesie, 
analgesie,  diminution  legere  de  la  sensibilite  tactile.  A 
gauche,  les  sens  speciaux  sont  atteints  (anosmie, 
agustie,  surdite  presque  complete,  retrecissement  du 


1G6 


SCIATIQUK  ET  HYSTEHIE. 


champ  visuel)  et  deux  points  hysterogenes  existent  (tes- 
ticulaire,  iliaque).  C’est  assez  dire  qu’il  s’agit  de  pheno- 
menes  hysteriques.  Cc  nesont pastes  seuls. 

La  demarche  du  malade,  qui  traine  sa  jambe  mi-pa- 
ralysee,  mi-contracturee,  est  typique  et  porte  au  su- 
preme degre  le  cachet  de  l’hysterie . 

La  sciatique  a done  servi  d’appel  aux  manifestations 
hysteriques.  Nous  y insistons  d’autant  plus  volontiers 
que  nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  analogue.  La 
sciatique  a joue  le  role  d’agent  provocateur  et  la  ne- 
vrile,  que  rendent  incontestable  les  caracteres  de 
la  douleur,  la  longue  duree  de  l’affection,  l’anes- 
thesie  du  territoire  sciatique  poplite  externe,  a revetu 
le  manteau  hysterique. 

La  diathese  hysterique,  a laquelle  le  malade  etait 
singulierement  predispose  de  par  l’heredite,  s’est-elle 
affirmee  avant  ou  apres  le  debut  de  la  lesion  du  nerf? 
C’est  ce  que  nous  ne  pouvons  affirmer.  II  est  possible 
que  son  developpement  ait  eu  pour  cause  occasionnelle 
les  douleurs,  la  misere,  les  souffrances  de  tout  genre 
endurees  par  le  malade  depuis  1’ apparition  de  la 
sciatique. 

On  pourrait  se  demander  pourquoi  nous  concluons 
cbez  cet  homme  a la  nature  hysterique  de  l’anesthesie 
qui  occupe  comme  une  jambe  de  pantalon  tout  le 
membre  inferieur  du  cote  droit,  lorsque,  en  presence 
d’une  anesthesie  presque  identique  chez  la  femme  de 
1 ’Observation  X,  nous  avons  conclu a un trouble  depen- 
dant de  la  sciatique,  analogue  a ceux  qui  ont  deja  ete 
decrits  dans  cette  maladie.  La  raison  est  bien  simple. 
On  pourrait  penser  evidemment  chez  cette  femme  a 
l’hysterie  en  voyant  les  limites  de  son  anesthesie  qui 
ne  repondent  a aucune  distribution  nerveuse.  Mais 
il  faut  admettre  d’abord  qu’elles  ne  sont  pas  en  realite 
aussi  nettes,  quo  nous  avons  ete  obliges  de  les  figurer 
sur  un  schema  de  petites  dimensions.  La  transition 
entre  les  parties  anesthesiees  et  les  parties  sensibles 
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est  graduelle  et  non  pas  brusque  coinme  dans  l'liys- 
terie.  De  plus  il  ne  s’agit  pas  d’unc  anesthesie,  mais 
d’une  simple  diminution,  fort  legere,  a vrai  dire,  de  la 
sensibilite.  Enfin,  et  c’est  la,  ce  nous  semble,  le  meil- 
leur  argument,  cette  malade  ne  presentait  aucun  autre 
phenomene  hysterique.  Pourquoi  done  alors  vouloir 
rattacher  a cette  nevrose  un  phenomene  qui  aurait 
etc  sa  seule  manifestation,  tandis  qu’il  etait  bien  plus 
rationnel  de  l’interpreter  en  l’attribuant  a la  sciatique 
dans  laquelle  nous  connaissons  deja  des  troubles  sem- 
blables? 

lien  etait  tout  autrement  chez  M...  et  considerant 
les  caracteres  de  1’ anesthesie  en  jambe  de  pantalon  du 
membre inferieur  droit,  anesthesie  absolument  identique 
a l’hemianesthesie  du  cote  oppose,  nous  ne  pouvons 
faire  autrement  que  de  l’attribuer  a l’liysterie  et  non  a 
la  sciatique.  Tel  etait  du  reste  l’avis  de  M.  le  professem 
Charcot  lorsqu’il  presenta  ce  malade  dans  une  de  ses 
legons  cliniques. 

Du  groupement  de  tous  ces  faits  que  nuUb  venous 
d’ examiner,  nous  croyons  que  l’on  peut  tirer  quelques 
conclusions  qu’ils  nous  paraissent  legitimer  de  tous 
points  : 

1°  II  existe  une  complication  peu  connue  de  la 
sciatique,  consistant  en  une  nevrite  localisee  a une 
seule  branche  de  division  de  ce  nerf,  le  sciatique  poplite 
externe,  et  caracterisee  par  des  troubles  moteurs  et 
sensitifs  portant  sur  le  territoire  do  distribution  muscu- 
laire  etcutanee  de  ce  tronc  nerveux; 

2°  Cette  complication  sc  presentc  aussi  bien  dans  la 
sciatique  simple,  dans  laquelle  on  ne  l’avait,  il  est  vrai, 
jamais  decritc  jusqu’aujourd’hui,  que  dans  la  sciatique 
par  lesion  traumatique  des  branches  d’origine  du  nerf 
dans  le  bassin,  ou  on  la  connaissait  deja ; 
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3°  L'etiologie  ct  la  pathogenie  ne  semblent  ricn  pre- 
senter de  particulier.  Les  theories  mises  en  avant  pour 
interpreter  les  cas  traumatiques  deja  observes,  tombent 
devant  les  observ  ations  de  sciatique  simple.  II  semble 
pour  le  moment  qu’on  doive  se  contenter  de  l’ancienne 
interpretation  : predominance  des  nevrites  sur  les 
extenseurs ; 

4°  Quoi  qu’il  en  soit,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’une 
complication  serieuse,  d’un  pronostic  assez  severe, 
commande  par  la  presence  d’une  nevrite  avec  atrophie 
degenerative  des  muscles. 


VIII, 


Un  cas  de  sciatique  avec  paralysie  amyotro- 
phique  dans  le  domaine  du  poplitA  d6termin6e 
par  l’usage  exag6r6  de  la  machine  a coudre  (1 ) ; 


11  nous  a paru  interessant  de  publier  l’observation 
d’une malade  actuellement  dans  le  service  de  clinique  de 
la  Salpetriere,  d’autant  plus  que  l’examen  de  cette  ma- 
lade ayant  ete  le  sujet  d’une  des  Legons  du  Mardi  (2) 
de  M.  le  Pr  Charcot,  nous  pourrons  ajouter  a l’observa- 
tion  elle-meme  les  considerations  que  notre  maitre  a pre- 
sentees sur  ce  cas. 

Cette  jeune  femme  est  atteinte  d’une  de  ces  sciatiques 
paralytiques  sur  lesquelles  M.  Charcot  a appele  l’atten- 
tion  l’an  passe  et  dont  plusieurs  exemples  ont  ete  pu- 
bliesdans  lesArchivesde  N eurolog ie( septembre  1890., 
n°  59),  par  MM.  Georges  Guinon  et  Parmentier  sous 
ce  titre  : « Sur  une  complication  peu  connue  de  la 
sciatique,  paralysie  amyotropliique , dans  le  clo- 
maine  du  poplitd.  » (Voir  plus  haut,  N°  VII.) 

Le  fait  de  la  paralysie  amyotropliique  popliteecompli- 
quant  une  sciatique  est  deja  chose  interessante.  A l’etude 
detaillee  et  recente  de  MM.  Georges  Guinon  et  Parmen- 
tier nousn’aurions  qu’a  ajouter  sans  commentaires  notre 
observation  s’il  n’y  avait  lieu  de  signaler  ici  quelques 
particularites  d’evolution  qui  sortent  de  l’ordinaire  ainsi 
qu’un  element  etiologique  special  : l’affection  parait 


(1)  Par  MM.  J.-B.  Charcot,  interne  du  service  et  H.  Meige, 
interne  provisoire  des  hopitaux, 

(2)  F6vrier  1891. 
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s’etre  developpee  sous  1’influence  de  l’usage  prolonge 
et  excessif  de  la  machine  a coudre. 

Plusieurs  fois  on  a releve  l’existence  de  diverses  af- 
fections du  systeme  ncrveux  determinees  par  l’abus  de 
la  machine  a coudre.  M.  Guelliot  ( Semaine  medicate 
du  7 et  du  10  janvier  1882)  relevait  cet  abus  comme  une 
des  causes  du  tabes.  Lc  role  de  la  machine  a coudre 
dans  la  patliogenie  du  tabes  a ete  egalement  etudie  par 
M.  Guibout  (1),  qui  insiste  sur  l’cxcitation  genesique 
provoquee  par  le  mouvement  des  jambes,  et  ce  ne  se- 
rait,  pour  cet  auteur,  que  par  l’intermediaire  de  cette 
excitation  que  l’usage  de  la  machine  a coudre  jouerait 
un  role  dans  la  pathogenie  du  tabes  (?).  Docon  (2)  ega- 
lement note  l’irritation  interne  des  parties  genitales, 
mais  Decaisne(3),  dans  une  communication  a l’Academie 
des  Sciences,  apres  un  examen  de  661  femmes,  conclut 
que  « l’influence  du  travail  et  de  la  machine  a coudre  est 
nulle  sur  le  systeme  nerveux,  douteuse  sur  le  systeme 
genital,  mais  plus  marquee  sur  le  systeme  locomoteur.  » 
Layet  (4)  constate  l’affaiblissement  de  l’innervation 
des  membres  inferieurs  chez  les  ouvrieres  a la  machine 
et  n’est  pas  eloignede  croire  a une  alteration  trophique 
de  certains  departements  de  la  moelle  epiniere. 

Evidemment,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Charcot 
dans  son  cours,  il  ne  saurait  s’agir  la,  pour  ce  qui 
concerne  le  tabes,  que  d’une  cause  oecasionnelle,  provo- 
catrice,  mais  pour  ce  qui  concerne  la  sciatique,  l’in- 
fluence  est  peut-etre  plus  directe  ; nous  la  voyons 
signalee’par  Seeligmuller  (5),  qui  cite  un  fait  dans  lequel 
l’usage  de  la  machine  a coudre  pouvait  etre  incrimine, 


(1)  Guibout.  — Union  medicate,  1866,  p.  501. 

(7)  Docon.  — British  medical  Journal,  1S70.  Vol.  II,  p.  28. 

(3)  Decaisne.  — Acad,  des  sciences,  16  mai  1870.  (La  machine 
ii  coudre  et  la  sante  des  ouvrieres ). 

(4)  Layet.  — Hygiene  des  jirofessions,  1875,  p.  508. 

(5)  Diclionn.  de  Jaccoud,  art.  Sciatique,  par  Homolle. 
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et  par  M.  Eichhorst  (i)  dans  son  traite  classiquo  a Far- 
ticle  sciatique.  On  connait  d'ailleurs  pour  la  sciatique 
toutc  une  serie  de  causes  traumatiques  paraissant  avoir 
sufli  pour  determiner  de  loutes  pieces  le  developpement 
de  la  maladie ; les  marches  forcees,le  sejour  longtemps 
assis  dans  une  voiture  cahotee,  etc.,  etc.  L’influence 
d’une  machine  a coudre  serait  probablement  quelque 
chose  de  ce  genre  dans  la  pathogenic  dela  sciatique.  Lc 
fait  que  la  nevrite  dont  est  atteinte  notrc  maladc  sem- 
blerait  consecutive  a l’abus  de  la  machine  nous  a paru 
interessant,  les  observations  de  ce  genre  etant  rarement 
signalees,  peut-etre  parce  que  l’attention  n’a  pas  ete 
portee  sur  ce  point. 

Observation.  — La  nominee  V...  D...  Leonie  est  agee  de 
27  ans. 

Antecedents  heredilaires.  — Pere  buveur,  travaillait  dans 
une  usine  de  caoutchouc,  generalement  bien  portant,  sauf 
quelques  acces  de  fievres  intermittentes  (??).  II  y a quinze  ans 
environ,  il  fut  enferme  quatre  mois  a Ville-Evrard  comme  fou. 
Rendu  a sa  famille,  depuis  lors  il  n’a  jamais  presente  de 
troubles  mentaux,  n’a  jamais  eu  d’attaque3.  Mere,  deux  soeurs 
et  un  frere  vivants  et  bien  portants.  Notons  cependant  qu’une 
des  soeurs  de  la  malade,  employee  dans  lememe  atelier  qu’elle 
et  ouvriere  a la  machine,  a du  changer  d’etat  a cause  des 
crampes  qu’elle  eprouvait  dans  lajambe  droite.  Depuis,  elle 
no  s’en  est  point  ressentie. 

Antecedents  personnels.  — La  malade  a generalement  ete 
bien  portante,  elle  est  reglee  depuis  onze  ans  et  demi  regu- 
lierement.  Pas  de  manifestations  rhumatismales.  Elle  a eu  un 
enfant  en  1881,  qui  est  mort  d’une  meningite. 

Depuis  l’age  de  quatorze  ans  piqueuse  a la  machine,  elle 
travaille  en  moyenne  quatorze  heures  par  jour.  Elle  est 
continuellement  assise,  et  continuellement  fait  mouvoir 
les  pedales  de  son  instrument,  les  deux  pieds  agissant 
successivement,  mais  le  droit  fatiguant  davantage.  Elle 
travaille  dans  un  atelier  vaste,  acre  et  jamais  humide.  Elle 
couche  dans  une  chambre  qui  n’est  ni  froide,  ni  humide.  Ja- 


il) Eichhorst.  — llandbucli  der  spedellen  Patliologie  und 
Therapie,  Mai.  du  sijsl.  nerc.,  p.  95. 
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raais  elle  n’avait  ete  malade;  cependant,  il  y a deux  ans,  pen- 
dant quelques  mois,  elle  a eu  de  temps  en  temps  le  cou  serre 
et  elle  s’est  mise  a pleurer  par  crises.  Ces  phenomenes  ces- 
serent,  mais  il  y a dix-huit  mois  environ,  elle  a souffert  d’un 
point  douloureux  dans  le  cote  droit ; cette  douleur  fut  traitee 
par  son  medecin  comme  affection  du  foie. 

Parfuis,  la  nuit,  elle  eprouvait  des  crampes  douloureuses 
dans  le  pied  et  la  jambe,  surtout  a droite;  elle  les  mettait  sur 
le  compte  de  son  metier.  Elle  s’est  plaint  frequemment  de 
douleurs  detete.  Elle  aurait  eu  aussi  desfievres  intermittentes, 
quoique  n’ayant  jamais  vecu  dans  des  pays  marecageux. 

Histoire  de  la  maladie.  — Vers  le  mois  de  mai  1890  appa- 
raissent  les  premieres  douleurs  dans  la  jambe  droite.  Ce  sont 
d’abord  comme  des  courbatures  douloureuses  dans  le  mollet 
et  une  certaine  faiblesse,  une  maladresse  du  pied  droit.  Bientot, 
la  douleur  se  localise  nettement  au  creux  poplite  (nerf  poplite 
externe),  assez  vive  pour  gener  la  marche  et  rendrefort  penible 
la  manoeuvre  de  la  machine  a coudre;  la  nuit,  cette  douleur 
l’empechait  de  dormir.  Mais,  de  crainte  de  perdre  son  travail, 
notre  malade  dissimulait  sa  souffrance  a l’atelier,  evitant  de  se 
lever,  restant  toujours  assise  pour  qu’on  ne  la  vit  pas  boiter. 

Des  cette  epoque,  elle  remarque  que  son  pied  droit  est  enfle 
le  soir,  plus  froid  et  plus  rouge,  et  qu’elle  a de  la  peine  a le 
redresser;  elle  se  plaint  egalement  d’une  douleur  siegeant  au 
niveau  du  tendon  d’Achille. 

En  septembre,  ses  douleurs  sont  si  vives  qu'elle  doit  quitter 
son  travail ; elle  reste  chez  elle  a la  chambre,  sans  toutefois 
s’aliter  completement.  Alors  apparait  un  nouveau  point  dou- 
loureux qui  siege  a la  naissance  de  la  cuisse  droite,  entre  l’is- 
chionet  le  grand  trochanter.  Pendant  trois  semaines,  la  douleur 
est  extremement  vive  et  la  malade  ne  peut  absolument  pas 
s’asseoir  sur  la  fesse  droite.  Toutes  ces  douleurs,  que  la  ma- 
lade localise  bien  sur  le  trajet  du  sciatique,  existaient  sponta- 
nement  et  etaient  exacerbees  par  la  pression  et  la  marche. 
Elle  indique  aussi  vaguement  les  points  fessier,  femoraux, 
peronier  et  malleolaire.  Un  medecin  qu’elle  consulta  la  traita 
pour  une  paralysie  et  l’electrisa  tous  les  deux  jours. 

La  douleur  diminua  peu  a peu  en  quittant  d’abord  la  region 
fessiere.  Elle  a dure  environ  huit  mois,  mais  le  pied  reste 
tombant,  il  butte  contre  le  moindre  obstacle  et  la  marche  est 
tres  penible.  C’est  devant  la  persistance  et  l’exageration  de  ce 
dernier  symptome  que  la  malade  se  presente  a la  consultation 
de  la  Salpetriere,  le  3 fevrier  1891. 

Etat  actuel.  — Les  appareils  circulatoire,  respiratoire, 
digestif  et  genito-urinaire  n’offrent  rien  d’anormal. 
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Motilite.  — A.  Membres  inferieurs,  face,  cou,  tronc , 
membre  inferieur  gauche,  sains. 

B.  Membre  inferieur  droit.  — La  malade  flechit  et  etend 
sans  peine  et  sans  douleur  la  cuisse  sur  lo  bassin  et  la  jambo 
sur  la  cuisse.  La  resistance  aux  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  qu’on  lui  imprime  est  un  peu  moindre  que  pour  le 
membre  sain. 

La  malade  assise  peut  s’appuyer  aujourd’hui  sur  sa  fesse 
droite  sans  grande  douleur,  mais  le  poids  du  corps  porte  sur- 
tout  sur  la  fesse  gauche,  et  si  on  lui  ordonne  de  se  lever,  c’est 
la  jambo  gauche  qui  porte  tout  le  poids  du  corps.  Debout,  la 
malade  repose  sur  la  jambe  saine.  La  jambe  droite  est  legere- 
ment  ployee  sur  la  cuisse  et  le  pied  repose  par  sa  pointe  sur 
le  sol.  Le  talon  ne  touche  pas  le  sol,  mais  il  en  est  trfcs  peu 
distant. 

La  marche  se  ressent  de  la  faiblesse  de  la  jambe  droite  et 
surtout  de  la  chute  du  pied. 

Le  moindre  obstacle  exige  un  effort  considerable  et  bien 
souvent  la  malade  manque  de  tomber,  soit  que  son  pied  ac- 
croche  dans  un  tapis,  soit  lorsqu’elle  veut  tourner  sur  elle- 
meme. 

Les  reflexes  rotuliens  sembleraient  un  peu  exageres  du  cote 
malade.  Pas  de  trepidation  epileptoide.  Le  reflexe  pharyngien 
est  totalement  aboli. 

Sensibility.  — A la  piqure  ; conservee  sur  tout  le  corps  des 
deux  cotes  sauf  sur  la  face  antero-externe  de  la  cuisse  droite, 
ou  il  existe  une  plaque  d’anesthesie  remontant  jusqu’au  pli 
inguinal  et  au  bord  superieur  de  l’os  coxal,  se  perdant  en  ar- 
riere  dans  la  region  moyenne  de  la  fesse.  Cette  zone  descend 
en  bas  jusqu’au  genou,  dont  elle  occupe  la  region  externe. 

La  jambe  et  le  pied  malades  semblent  presenter  une  legere 
hyperesthesie.  La  sensibilite  au  chaud  et  au  froid  est  partout 
conservee,  sauf  dans  la  zone  d’anesthesie. 

La  malade  ne  presente  aucun  trouble  de  la  vision,  ni  diplopie, 
ni  amblyopie,  ni  dyschromatopsie.  Les  reflexes  pupillaires  sont 
normaux.  Il  n’y  a pas  de  retrecissement  du  champ  visuel. 

Les  douleurs  sur  le  trajet  du  sciatique  ont  presque  comple- 
tement  disparuj'nispontanement,  ni  par  la  pression,  la  malade 
n’accuse  de  souffrance  aux  points  si  douloureux  ily  a 4 mois. 
Seule,  l’extremite  inferieure  du  tendon  d’Achille  est  doulou- 
reuse  a la  pression  et  pendant  la  marche. 

Dans  le  pied  et  la  jambe,  sensations  de  picotement,  cha- 
touillement,  survenant  irregulierement,  surtout  quand  la 
malade  est  restee  longtemps  assise. 
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Troubles  trophiques. — Le  membre  inferieur  droit  presente 
dans  toute  son  etendue  une  atrophie  notable  des  muscles, 
qui  va  croissant  do  la  cuisse  a la  jambe,  atrophie  que  le  tableau 
suivant  indique  : 


Fig.  34.  — PoiDts  douloureux.  (Les  chiffres  indiquent  l’ordre  d’apparition.) 


CUISSE.  DROITE.  GAUCHE. 

5 cent,  au-dessus  de  I*exlr6mit6  sup.  de  la  rotule.  34  c. 

15  - — — - 44  c. 

25  — — — — 30  c. 


36  c. 
45  c. 
50  c. 


cr*  c1 


MENSURATIONS. 


/5 


JAMBE. 


DROITE. 


10  cent,  au-dessous  de  I’extr6mit6  inf.  delarotule 

cent,  au-dessus  de  l’extr6mit(5  inferieure  de 
la  molleole  externe 


32  c. 
31  c. 
25  c. 

20  c. 


gauche. 

36  c. 

33  c. 

26  c. 

21  c. 


Fir/.  35.  — Plaque  d’aneslhdsie  cutande  dans  le  domaine  du  crural. 


PIED. 


Le  pgrimfelre  du  pied  malado  cxcede  de  1 centimetre  celui  du 
pied  sain  (&  la  region  mckliotarsienne)* 


17G  RETRACTIONS  FIBRO-TENDINEUSES. 

Troubles  vaso-moteurs. — Le  pied  malade  est  beaucoup  plus 
froid  que  le  pied  sain,  il  est  rouge,  violace  par  places.  On  ob- 
serve un  empatement  oedemateux  autour  des  mollets  et  sur 
la  face  dorsale  du  pied. 

Temperature  du  pied  malade 24°, 

— du  pied  sain 28°, 4 

— des  deux  cuisses  ....  30°, 

Examen  ileclrique. — Examen  faradique  avec  6 cent.d'ecar- 
tement.  — Jambier  anterieur  = 0. — Extenseur  conimun  =r  0.— 
Peroniers  lateraux  = 0. — Extenseur  propre  du  gros  orteil—  0. 

Examen  galvanique. — Avec  un  courant  de  20  milliamperes. 
— Tibial  anterieur.  Kathode  et  Anode  = 0.  — Extenseur  com- 
raun.  Kathode  et  Anode  =0.  — Extenseur  propre.  Kathode  et 
Anode=0. — Long  peronier  (avecle  maximum).  Kathode  = Con- 
traction. — Anode  = 0.  — Court  peronier  lateral  (avec  20  mil- 
liamperes). Kathode  et  Anode  = 0.— Pedieux.  Kathode  et  Anode 
tres  faible  contraction.  — Le  triceps  sural  seul  est  indemne. 

Nous  croyons  devoir  insister  sur  l’examen  clu  pied  : 
en  effet,  on  remarque,  outre  l’cedeme,  la  couleur,  le 
froid,  la  sueur,  que  le  pied  n’est  point  tout  a fait  ballant, 
libre,  dans  l’articulation  tibio-tarsienne  ; c’est  une  ano- 
malie  dans  l’espece.  Quand  on  veut  flechir  le  pied  de  la 
malade  sur  lajambe,  a un  moment,  on  est  arrete  par 
une  resistance  qui  n’est  point  une  resistance  musculaire, 
elastique.  II  s’agirait  done  d’un  pied  bot  equin  incom- 
plet,  qui  lie  tient  pas  a la  predominance  d’action  des 
jumeaux,  mais  a une  production  fibro-tendineuse. 

Deja,  dans  certaines  paralysies  des  extenseurs  par 
nevrite  eten  particulier  dans  la  paralysie  alcoolique,  en 
outre  des  oedemes  et  des  troubles  trophiques  signales 
par  M.  Lancereaux,  il  y a souvent  a noter  des  productions 
fibreuses  ou  plutot  fibro-tendineuses  qui  maintiennent 
le  pied  dans  une  position  vicieuse.  Nous  insistons  sur 
ce  phenomene  qui  ne  parait  point  encore  avoir  ete  si- 
gnale  dans  la  sciatique. 

De  plus,  ceci  presente  de  l’interet  au  point  de  vue 
pratique,  car,  en  effet,  en  supposant  que,  sous  l’in- 
fluence  d’un  traitement  approprie  qui  serait  surtout 


COMPLICATION  D’HYSTERIE. 


177 


electrique,  on  obtienne  le  retour  des  contractions  mus- 
culaires,  le  pied  n’cn  restera  pas  moins  fixe  en  equin,  et 
il  faudra,  ainsi  que  M.  Charcot  l’a  souvent  conseille  dans 
la  paralysie  alcoolique,  faire  intervenir  la  chirurgie  ct 
pratiquer  des  sections  fibro-tendineuses. 

Cette  particularity  explique  comment,  dans  le  cas  de 
paralysie  des  extenseurs  du  pied,  nous  ne  voyons  pas, 
comme  dans  la  regie,  le  pied  s’appuyer  sur  toute  la 
plante  dans  la  station  debout : pourquoi  egalement  nous 
n’avons  pas  ici  pour  le  membre  droit  la  demarche  de 
stepper  si  caracteristique  des  cas  ou  le  pied  esttombant. 

En  resume,  il  s'agit  ici  de  sciatique-nevrite  pro- 
voquee  par  l’usage  de  la  machine  a coudre  et  qui  pre- 
sente cette  particularity  d’avoir  debute  par  le  nerf 
poplite  externe  et  d’avoir  amene  rapidement  la  para- 
lysie amyotrophique.  Elle  s’est  generalisee  ensuite  et  a 
remonte  pour  ainsi  dire  vers  la  racine  du  membre.  Par 
la marche  ascendante,  notre  observation  se  rapproche  de 
l’observation  X du  travail  de  MM.  Guinon  et  Parmen- 
tier,dans  laquelle  il  s’agit  d’une  etiologie  toute  differente. 

Avant  de  terminer,  il  nous  faut  insister  sur  une  com- 
plication particuliere  de  notre  cas  et  qui  pourrait  preter 
a erreur.  En  se  reportant  a l’observation,  on  voit  que  la 
malade  presente  une  plaque  d’anesthesie  qui  occupe  la 
face  antero-externe  du  membre,  remontant  jusqu’au  pli 
de  l’aine  et  occupant  le  domaine  du  nerf  musculo-cutane, 
branche  du  crural,  e’est-a-dire  d’un  nerf  autre  que  celui 
qui  a souffert.  Quoique  la  physiologie  n’ait  point  donne 
d’ explication  plausible  de  ce  phenomene,  on  est  habitue 
a observer  assez  souvent  dans  la  sciatique  des  anes- 
thesies  plus  ou  moins  analogues;  mais,  dans  notre  cas, 
au  siege  particulier  de  l’anesthesie  sont  venus  s’ajouter 
d’autres  phenomenes  qui  prouvent  que  ce  trouble  est  du 
ici  a une  complication.  L’examen  attentif  des  organes 
des  sens  chez  notre  malade  ne  nous  a rien  donne,  mais 
Charcot.  12 
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nous  voyons  clans  ses  antecedents  personnels  qu’elle  a 
eu  plusieurs  attaques  d’hysterie  avec  sensation  de  boule , 
sanglots,  etc. , et  d’ailleurs,  il  existe  chez  elle  un  stigmate, 
le  stigmate  de  Chairou,  a savoir  une  insensibilite  avec 
absence  de  reflexe  du  pharynx.  Done,  la  zone  d’anes- 
thesie  un  peu  paradoxale  de  notre  malade  ne  serait 
qu’un  symptome  de  l’hysterie,  et  d’ailleurs  1’association 
de  l’hysterie  a ete  constatee  plusieurs  fois  chez  les 
sujets  atteints  de  sciatique  grave  et  en  particulier  dans 
les  Legons  du  Mardi  (tome  II,  legon  du  30  octobre)  et 
egalement  dans  le  memoire  cite  de  MM.  Ctuinon  ct 
Parmentier  (Obs.  n°  XI). 


IX. 


Sciatique  double  primitive  avec  atrophie  dege- 
nerative des  muscles  dans  le  domaine  du 
poplite  externe  et  interne  (1). 

SOMMAIRE.  — Sciatique  simple  et  sciatique  double  non  symptoma- 
tiques.  — Histoire  du  malade  : d6but  de  la  sciatique  double; 
debut  de  l’amyotrophie  ddgenei’ative.  Diagnostic  : alcoolismc  ; 
saturnisme;  diabbte;  blennorrhagie ; compression  intra-pelvienne 
du  plexus  sacr6;  mal  de  Pott;  cancer  vertebral.  — II  peut 
exister  des  sciatiques  doubles  non  symptomatiques,  accompa- 
gn6es  de  ph6nomenes  qui  compliquent  quelquefois  les  sciatiques 
unilat£rales,  tels  que  l’amyotrophie  localise  au  domaine  d’une 
des  branches  de  terminaison  du  nerf. 


Messieurs, 

Je  desire  attirer  votre  attention  sur  un  malade  dont 
l’histoire  clinique  vous  interessera  certainement,  et 
vous  montrer  de  quelles  difficultes  est  parfois  entoure 
le  diagnostic  d’une  affection  reputee  simple.  C’est  avec 
les  apparences  d’une  paraplegie  grave  que  cet  homme 
s’est  presente  a nous,  bien  qu’il  ne  soit  atteint  que  d’une 
sciatique  double.  Vous  me  direz  peut-etre  que  la 
sciatique  est  une  affection  bicn  vulgaire;  sans  doute, 
mais  a cote  des  cas  exceptionnels,  nous  devons  vous 
montrer  les  affections  que  vous  rencontrez  le  plus 
communement  dans  la  pratique.  Du  reste,  meme  en 
ces  matieres,  il  y a toujours  quelque  chose  a glaner 
pour  qui  sait  voir.  L’observateur  attentif  trouve  souvent 
dans  les  cas  plus  vulgaires  quelque  phenomene  inattendu 
qui  modifie  le  tableau  clinique  habituel.  Nousen  avons 
la  preuve  dans  l’histoire  de  la  sciatique  dont  je  vous 


( 1 ; Le§on  du  mois  de  d6cembre  1890.  — Recueillie  par  M.  Par- 
mentier,  inteime,  mOdaille  d’or  des  hopitaux. 
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parlais  a l’instant.  Decrite,  il  y a plus  de  cent  ans,  par 
Cotugno,  etudiee  avec  soin  par  Valleix,  cette  maladie 
paraissait  desormais  classec,  lorsque  Lasegue  decou- 
vrit  qu’il  existait  deux  especes  dc  sciatique,  la  nevralgie 
et  la  nevrite,  distinction  que  confirma  definitivement 
le  travail  de  M.  Landouzy.  Les  choses  en  etaient  la  et 
la  question  paraissait  epuisee,  lorsqu’en  1886,  je  remar- 
quai,  pour  la  premiere  fois,  la  deviation  speciale  du 
tronc  qui,  depuis  lors,  a fait  l’objet  de  si  nombreuses 
discussions.  L’an  passe,  j’eus  encore  l’occasion  d’ob- 
server  une  nouvelle  complication  de  la  sciatique,  je 
veux  parler  de  la  paralysie  amyotrophique  dans  le 
domaine  du  poplite  (V.  plus  haut,  p.  1 38  et  suiv. , n°  VI 1). 
Aujourd’hui,  j’entends  vous  prouver  que  la  sciatique 
double  peut,  contrairement  a la  regie,  n’etre  ni  sympto- 
matique,  ni  secondaire  ; qu 'affection  'primitive  du  nerf, 
elle  est susceptible  d’une  guerisontout  au  moins  relative, 
quelque  intenses  et  graves  que  soient  l’amyotrophie  et 
les  autres  troubles  trophiques  qui  l’accompagnent. 

Le  malade  que  vous  avez  sous  les  yeux,  le  nomme 
Chap. . . , vous  a deja  ete  presente  le  mardi  9 decembre.  II 
pouvait  a peine  se  tenir  debout  et  s’avangait  soutenu  par 
deux  personnes.  En  marchant,  il  levaitles  cuisses  d’une 
faqon  excessive.  Ce  caractere  nous  frappa  et,  en  le  des- 
habillant,  nous  pumes  constater  qu’il  avait  les  pieds  tom- 
bants,  surtout  le  pied  gauche.  Les  flechisseurs  etaient 
d’ailleurs  aussi  paralyses  que  les  extenseurs.  Le  malade 
se  plaignait,  en  outre,  de  violentes  douleurs  dans  les 
jambes,  survenant  la  nuit  principalement : « J’ai  les  pieds 
dans  le  feu  »,  disait-il.  La  premiere  idee  qui  nous  vint  a 
l’esprit  en  face  de  cet  ensemble  symptomatique,  de- 
marche de  stepper,  douleur,  atrophie  musculaire,  pied 
violaceetoedemateux,  fut  qu’il  s’agissait  d’une  paraplegie 
alcoolique.  A la  verite,  le  malade  niait  energiquement 
avoir  fait  des  exces  de  boisson  ; ce  n’etait  pas  une  raison, 
car  nous  pouvions  douter  de  sa  sincerite.  Mais  voila  que 
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la  pression  des  masses  musculaires  ne  semblait  occa- 
sionner  qu’une  douleur  insignifiante  et  quo  les  reflexes 
rotuliens  n’etaient  nullement  absents.  Peut-etre  avions- 
nous  affaire  a un  cas  anormal,  nous  devions,  des  lors, 
examiner  les  clioses  do  plus  pres,  avant  d’attribuer  a 
l’alcoolisme  cctte  paralysie  douloureuse.  Afin  do  pro- 
ceder  methodiquement  a l’etude  des  symptomes,  nous 
avons  admis  le  malade  dans  nos  salles,  et  voici  ce  que 
nous  avons  constate. 

C’est  un  homme  de  cinquante-six  ans,  qui  a quitte, 
il  y a quelques  annees,  le  Cantal,  ou  il  exergait  le 
metier  de  boucher,  pour  venira  Paris  chercher  fortune. 
Les  antecedents  hereditaires  n’offrent  rien  d’interessant 
a relever  au  point  de  vue  de  la  maladie  qui  nousoccupe. 
Notons  en  passant  qu’il  ne  connait  personne  parmi  ses 
ascendants  qui  ait  ete  atteint  de  cancer  ou  de  tumeur 
d’aucun  organe.  Apres  avoir  eu  quelques  glandes  au  cou 
pendant  son  enfance  et  une  variole  legere  pendant  son 
service  militaire,  il  est  arrive  jusqu’a  la  cinquantaine 
avec  une  excellente  sante.  Il  eut  alors  la  gravelle  et 
c’est  pendant  la  convalescence  de  la  cinquieme  et  der- 
nierc  attaque  de  colique  nephretique  qu’il  commenga 
a ressentir  les  premiers  symptomes  du  mal  qui  l’amene 
aujourd’hui  devant  nous. 

11  sortait  de  l’asile  de  Vincennes  lorsqu’il  fut  pris, 
sans  cause  apparente,  de  douleurs  violentes  dans  le 
membre  inferieur  gauche.  Ces  douleurs,  presque  con- 
tinuelles,  suivaient  cxactement  le  trajet  du  sciatique. 
Elies  commengaient  au  niveau  de  la  fesse,  puis  des- 
cendaient  le  long  do  la  region  posterieure  de  la  cuisse 
et  de  lajambe  et  se  montraient  plus  particulierement 
localisees  aux  points  trochantericn,  poplite,  peronier, 
malleolaire  externe,  dorsal  du  pied.  Peu  a pcu  l’impo- 
tence  et  l’amaigrissement  du  membre  devinrent  mani- 
festes.  Au  bout  de  deux  mois,  c’est-a-dire  il  y a un  mois, 
les  douleurs  s’etendirent  au  membre  inferieur  droit, 
affectant  la  meme  disposition  qu’a  gauche.  Pendant  ce 
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temps,  le  malacle,  que  ses  souffrances  empechaient  de 
dormir,  maigrissait  et  prenait  peu  a pcu  l’aspect  cachcc- 
tique  quo  vous  avez  pu  remarquer  le  jour  de  son 
arrivee  a la  consultation. 

II  paraissait  alors  frappe  de  paraplegie,  vous  disais- 
je  tout  a l’lieure.  II  marchait,  en  effet,  avec  la  plus 
grande  difficult^,  steppant  du  cote  gauche.  Le  pied 
gauche  etait  tombant,  cedematie,  d’aspect  violace,  froid 
au  toucher,  et  ne  pouvait  executer  aucun  mouvement  ; 
il  est  encore  inerte  aujourd’hui.  L’examen  electrique 
nous  a montre  qu’il  existe  une  reaction  de  degeneres- 
cence  dans  les  muscles  tibial  anterieur,  extenseur 
commun  des  orteils,  extenseur  propre  du  gros  orteil, 
et  une  perte  complete  de  l’excitabilite  faradique  et 
galvanique  pour  les  muscles  peroniers  lateraux  et  triceps 
sural.  A droite,  la  reaction  de  degenerescence  n’est  que 
partielle  dans  les  mernes  muscles ; les  mouvements  du 
pied  sont,  il  est  vrai,  plus  faibles  qu’a  l’etat  normal, 
mais  la  demarche  de  stepper  fait  defaut,  l’atrophie  est 
moins  accuseo  qu’a  gauche  et  il  n’existe  pas  de  troubles 
trophiques  cutanes.  En  ce  qui  concerne  la  sensibilite 
des  teguments,  je  n’ai  a vous  signaler  qu’une  petite 
plaque  de  dysesthesie  occupant  la  face  dorsale  du  pied. 
Enfin,  la  vessie  et  le  rectum  ne  sont  nullement  para- 
lyses. Et,  lorsque  je  vous  auraidit  que,  sous  l'influence 
de  l’antipyrine  et  de  l’acetanilide,  les  douleurs  se  sont 
calmees,  et  que  le  malade  a retrouve  le  sommeil  et 
l’appetit,  j’en  aurai  fini  avec  l’histoire  clinique. 

Ma  tache  n’est  qu’a  moitie  remplie,  car  il  me  reste  a 
traiter  la  question  du  diagnostic.  C’est  evidemment  a 
une  sciatique  que  nous  avons  affaire  et,  qui  plus  est,  a 
une  sciatique  double  d’un  genre  particulier,  car  elle 
s’accompagne  de  troubles  paralytiques  et  amyotro- 
phiques.  Or,  vous  savez  quel  facheux  pronostic  entraine 
generalement  dans  l’esprit  du  clinicien  exerce  un  pa- 
red diagnostic ; la  sciatique  double  etant  presque  tou- 
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jours  symptomatiquo  d’une  affection  grave,  il  y a un 
interet  capital  a etablir  d’une  fagon  precise  si,  par 
exception,  dans  le  cas  present,  elle  ne  constituerait  pas 
i\  elle  seule  toute  la  maladie. 

Je  ne  reviens  pas  sur  l’alcoolisinc.  Je  vous  ai  dit 
quels  avaient  ete  mes  doutes  lorsque  j’ai  constate  la 
conservation  des  reflexes  patellaires,  1 ’absence  des  dou- 
leurs  a la  pression  des  masses  musculaires.  J’ajoute 
que,  s’il  n’est  pas  impossible  que  l’alcool  frappe  syste- 
matiquement  les  deux  nerfs  sciatiques,  il  faut  avoucr 
que  c’est  tout  au  moins  exceptionnel ; enfin,  le  maladc 
affinne  qu’il  ne  boit  pas  et,  renseignements  pris,  j’ai  tout 
lieu  de  croire  qu’il  dit  vrai. 

De  saturnisme,  il  ne  pcut  etre  question  ici  : sans 
compter  que  le  sujet  n’a  jamais  ete  expose  a cette 
intoxication,  les  nevrites  que  le  plomb  determine 
affectent  plutot  les  membres  superieurs  et  n’occasion- 
nent  pas  de  douleur. 

Le  diabete  peut  bien,  a la  verite,  donner  lieu  a la 
paraplegie  douloureuse,  mais  produit-il  des  lesions 
exactement  limitees  au  domaine  du  sciatique  ? Du 
reste,  l’urine  du  malade  ne  contient  pas  de  sucre. 

La  blennorrhagie  porte  parfois  son  action  sur  les 
nerfs.  Tout  recemment,  M.  le  professeur  Panas  signa- 
lait  la  nevrite  optique  blennorrhagique.  Quant  a la 
sciatique  de  memo  nature,  elle  est,  depuis  longtemps, 
connue,  grace  aux  travaux  de  M.  le  professeur  Four- 
nier. 11  est  bon  d’y  penser  dans  des  cas  analogues. 

Les  causes  toxiques  et  infectieuses  etant  eliminees 
presque  d’emblee,  voyons  si  nous  ne  trouvons  pas  dans 
une  compression  du  plexus  sacre  l’origine  du  mal.  Nous 
devons  d’autant  plus  nous  arreter  a cette  recherche, 
qu’a  son  entree,  le  malade  nous  disait  qu’il  etait  oblige 
de  faire  de  grands  efforts  pour  aller  a la  garde-robe  et 
qu’il  rendait,  disait-il,  des  matieres  rubanees,  eflilees, 
eomme  passees  au  laminoir.  11  pouvait  done  s’agir  d’une 
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tumeur  clu  bassin,  peut-etre  ganglionnaire  (Niemeyer, 
par  exemple,  a vu  une  sciatique  double  causee  par  une 
tumeur  leucemique)  ou  mieux  d’un  epithelioma  du  rec- 
tum comprimant  les  deux  nerfs  sciatiques,  directement 
ou  par  Tintermediaire  de  ganglions  cancercux.  Cette 
hypothese  semblait  trouver  sa  confirmation  dans  l’as- 
pect  cachectique  du  sujet.  Nous  fumes  bientot  forces 
de  l’abandonner.  Le  bassin  est  fibre,  le  rectum  n’est 
pas  retreci,  enfin,  les  matieres  sont  parfaitement 
normales. 

Je  dois  vous  dire,  en  passant,  qu’a  la  suite  d’accou- 
chements  laborieux  on  observe  parfois  la  paralysie  du 
nerf  sciatique.  Les  theses  de  Bianchi,  de  MM.  Lefevre, 
Brivois,6  Dorion,  en  contiennent  plusieurs  exemples  ; 
mais,  nulle  part,  il  n’est  fait  mention  de  la  sciatique 
double. 

Je  laisse  done  de  cote  les  differentes  theories  emises 
pour  expliquer  la  paralysie  dans  ces  cas  (1)  et  j’arrive  a 
une  cause  a laquelle  on  devait  naturellement  penser 
chez  notre  malade,  au  mal  de  Pott.  C’est  une  affection 
qui  n’est  pas  rare  a cet  age.  Tout  recemment  encore, 
j’avais  Toccasion  de  vous  montrer,  chez  un  homme 
de  soixante  ans,  une  paraplegie  spasmodique  qui  ne 
reconnaissait  pas  d’autre  origine.  La  courbure  angu- 
laire  de  la  colonne  vertebrale  ne  laissait  aucun  doute 
sur  la  nature  de  la  paraplegie,  et  mon  diagnostic  etait 
deja  pose  lorsque  le  malade  m’apprit  qu’il  avait  ete 
traite,  deux  ans  auparavant,  pour  un  testicule  tuber- 
culeux. 

Mais  de  quelle  variete  du  mal  de  Pott  s’agirait-il 
done  ici  ?(]  Du  mal  de  Pott  lombo-sacre.  Les  pseudo- 
nevralgies,  sur  lesquelles  j’ai  autrefois  appele  l’attcn- 


(1)  Voir  a ce  sujet,  plus  haut,  p.  138  et  suivantes,  le  memoire 
de  MM.  Georges  Guinon  et  Pai’mentier. 
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tion,  se  montrent  communement  et  precedent  presque 
toujours  la  gibbosite  : il  est  inutile,  je  crois,  d’insister 
la-dessus. 

« Dans  le  mal  de  Pott  lombo-sacre,  dit  M.  leprofes- 
seur  Lannelongue,  elles  se  presentent  sous  la  forme  de 
sciatique,  de  nevralgie  crurale  ; elles  ne  deviennent 
guere  bilaterales  qu’apres  avoir  ete  ur.ilaterales  pen- 
dant un  temps  assez  long.  La  paralysie  motrice  n’affecte 
presque  jamais  toute  l’etendue  des  deux  membres  infe- 
rieurs  ; elle  est  partielle  et  incomplete,  certains  groupes 
musculaires  sont  paralyses  ou  seulement  affaiblis,  alors 
que  les  groupes  voisins  sont  respectes  ; certains  mou- 
vements  de  la  jambe  et  du  pied  sont  compromis,  tandis 
que  les  autres  et  ceux  de  la  cuisse  sont  intacts...  » 
Bien  que  cette  description  offre  quelques  points  de  res- 
semblance  avec  le  tableau  clinique  que  je  vous  ai  expose 
tout  a l’heure,  je  dois  vous  assurer  que  je  ne  me  suis 
pas  arrete  a ce  diagnostic. 

A ce  propos,  permettez-moi  de  vous  rappeler  les 
symptomes  que  determinent  les  lesions  de  la  queue  de 
cheval,  fracture  du  rachis  ou  tumeur  de  la  region.  Ils 
varient,  bien  entendu,  avec  le  territoire  nerveux  qui 
est  atteint.  D’apres  Thornburn,  a qui  nous  devons  un 
interessant  memoire  sur  ce  sujet,  les  racines  inferieures 
sont  les  plus  affectees  lorsque  la  compression  porte  sur 
la  queue  de  cheval  tout  entiere  ; mais  celle-ci  peut  etre 
limitee  au  domaine  du  plexus  lombaire  ou  du  plexus 
sacre.  En  general,  il  existc  de  la  retention  d’urine,  une 
paralysie  atrophique,  avec  reaction  de  degenerescence 
des  muscles  innerves  par  le  sciatique  (pied  tombant)  et 
quelquefois  de  ceux  innerves  par  le  crural,  une  anes- 
thesie  cutanee  en  rapport  avec  la  distribution  des  ncrfs 
atteints  (ordinairement  le  perinee,  la  face  interne  des 
cuisses),  des  escharres  au  talon  ; enfin  le  reflexe  rotu- 
lien  est  absent  si  le  crural  est  lese,  conserve  dans  le 
cas  contraire. 

Je  rejette  ces  deux  dernieres  hypotheses,  car  notre 
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malade  ne  pre, sente  ni  troubles  tie  la  vessie  et  du  rec- 
tum, ni  anesthesie  dans  le  domaine  du  plexus  sacre,  ni 
gibbosite,  ni  la  moindre  gene  dans  les  mouvements  du 
tronc  en  arriere.  C’est  en  partie  pour  ces  motifs  que 
j’ecarte  l’idee  d’un  cancer  vertebral.  Ordinairement 
secondaire  a un  epithelioma  du  sein  et  plus  rarement 
a un  epithelioma  de  l’estomac,  le  cancer  vertebral 
s’accompagne,  coinme  l’a  bien  montre  Cazalis,  de  para- 
plegie  douloureuse  et  parfois  (Leyden,  etc.)  de  scia- 
tique  double.  L’aspect  cachectique  du  malade  a son 
arrivee  plaidait,  il  est  vrai,  en  faveur  de  ce  diagnostic; 
aujourd’hui,  l’etat  general  est  meilleur,  eten  l’absence 
de  signe  de  carcinose  viscerale,  de  douleur  et  de  defor- 
mation spinale,  il  ne  peut  plus  en  etre  question. 

Est-il  done  impossible  de  formuler  un  diagnostic 
precis  ? Nous  y arrivons  enfin.  On  divise,  vous  le  savez, 
les  sciatiques  en  primitives  et  symptomatiques ; on  dis- 
tingue une  forme  benigne  qui  releve  plutot  de  la  scia- 
tique-nevralgie,  et  une  forme  grave  qui  appartient  a la 
sciatique-nevrite,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  celle-ci 
ne  peut  pas  etre  primitive.  La  gravite  n’est  pas  speciale- 
ment  propre  a l’une  ou  a l’autre  variete;  elle  reside  dans 
la  duree  de  l’affection,  la  scoliose,  les  troubles  trophi- 
ques;  elle  tient  moins  peut-etre  a l’etiologie  qu’a 
revolution  de  la  sciatique. 

Des  lors,  deux  questions  se  posent : 1°  Y a-t-il  des 
sciatiques  doubles  primitives  ? 2°  Ces  sciatiques  peuvent- 
elles  amener  des  troubles  trophiques  musculaires  et 
cutanes  aussi  graves  que  ceux  que  nous  avons  sous  les 
yeux  ? 

Oui,  il  existe  des  sciatiques  doubles  non  symptoma- 
tiques. Puisque  les  douleurs  peuvent  gagner  la  sphere 
du  crural,  des  differentes  branches  du  plexus  sacre, 
pourquoi  n’irradieraient-elles  pas  de  l’autre  cote?  C’est 
la  une  opinion  admise  par  M.  Iiuchard  (Traite  des  ne- 
vroses  d’Axenfeld),  par  Seeligmuller.  D’apres  Masse,  il 
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n’est  pas  rare  cle  voir  les  deux  jambes  atteintes;  seule- 
ment,  clans  cos  cas,  la  douleur  d’un  cote  est  tellement 
l'aible  qu’elle  passe  inapergue. 

C’est  egalement  par  I’affirmative  c[uc  jc  repondrai  a 
la  seconde  question.  L’an  dernier,  j’ai  demontre  que  la 
sciatique  unilateral  simple,  c’est-a-dire  primitive,  pou- 
vait  s'accompagner  de  paralysic  avec  atrophie  des 
muscles  innerves  par  lc  peronier  (V.  plus  haut  le  n°  VII) 
et  que,  la  douleur  disparue,  celte  paralysic  persistante 
etait  capable  de  constituer  une  veritable  infirmite.  Eh 
bien,  cela  etant,  je  ne  vois  aucune  bonne  raison  pour 
que  ce  qui  se  voit  dans  la  sciatique  simple  primitive  nc 
se  rencontre  pas  dans  la  sciatique  double  egalement 
primitive. 

Nous  sommes  done  en  face  d’une  affection  relative- 
ment  benigne  et,  ce  qui  me  confirme  dans  cette  idee, 
c’est  lechangement  qui  s’est  opere  dans  l’etat  clu  maiade 
clepuis  son  entree  a l’hopital.  II  souffre  beaucoup  moins, 
dort  et  mange  bien;  enfm  l’aspect  cachectique,  cree 
sans  cloute  par  les  douleurs  et  l’insomnie,  s’efface  de 
jour  en  jour.  Est-cea  dire  que  laguerison  sera  absolue? 
Je  n’ose  le  croire;  1’ experience  m’a  appris  combien  la 
paralysie  avec  amyotrophie  est  tenace  en  pared  cas.  Le 
cote  droit  se  clegagera  vraisemblablement ; mais  le  cote 
gauche  est  trop  profonclement  atteint  peut-etre  pour  re- 
venir  jamais  completement  a l’etat  normal : voila  pour- 
quoi  notre  homme  marchera  toujours  en  steppant. 
Neanmoins  nous  continuerons  l’electrisation  des  mus- 
cles et  nous  appliquerons  de  larges  vesicatoires  sur  le 
trajet  du  sciatique  pour  faire  disparaitre  les  derniers 
phenomenos  douloureux. 

J’ai  termine.  Vous  avez  sans  cloute  remarque  que  je 
n’ai  pas  discute  l’hypothese  cl’une  meningite  spinale, 
bien  que  cette  affection  puisse  occasionner  une  sciatique 
double.  Elle  ne  pourrait,  en  effet,  nous  rendre  compte 
clans  notre  cas  cle  la  systematisation  evidente  clans  le 
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domaine  du  sciatique  seul,  de  l’amyotrophie  grave  dans 
le  domaine  des  nerfs  poplites,  de  la  persistance  des  re- 
flexes rotuliens,  de  l’absence  de  complication  du  cote  de 
la  vessie  et  du  rectum,  alors  qu’il  s’agirait,  dans  cette 
eventualite,  d’une  lesion  de  la  moelle  devant  interesser, 
de  par  son  siege,  les  soi-disant  centres  genito-urinaires. 

Je  ne  dis  pas  cependant  que  la  moelle  n’est  pas  inte- 
ressee  dans  le  cas  present ; elle  Test,  a mon  avis,  dyna- 
miquement.  Je  m’explique.  La  moelle  me  parait  avoir 
ete  ici  1’ intermediate  oblige  entre  la  sciatique  gauche 
et  la  sciatique  droite ; peut-etre  meme  l’alteration  des 
tubes  sensitifs  n’a-t-elle  pas  retenti  directement,  par 
voie  de  contiguite,  sur  les  tubes  moteurs  et  faut-il  voir, 
dans  le  systeme  des  cornes  posterieures  et  anterieures 
de  l’age  gris,  le  trait  d’union  necessaire  entre  l’affection 
des  fibres  nerveuses  sensitives  et  motrices. 


X. 


Ophthalmoplegie  externe  et  amyotrophie 
g£n6ralisee  (1). 


Sommaire.  — Facies  dans  l’ophthalmoplbgie  externe,  ou  facies 
cl' Hutchinson;  ses  caractferes,  son  diagnostic.  Caracteres  cli- 
niques  de  l'ophthalmoplegie  externe  : intbgritb  des  muscles  iriens 
et  pupillaires,  atteinte  des  seuls  muscles  moteurs  du  globe  ocu- 
laire.  Considerations  anatomiques  ; lbsions  nucleaires. 

Valeur  sbmbiologique  de  1’ ophthalmoplegie  externe:  tumeurs, 
inflammations  (polio encbphalite  de  Wernicke),  ophthalmoplegie 
externe-nevrose.  Analogie  avec  la  paralysie  bulbaire  infbrieure 
ou  labio-glosso-laryngee.  Tabes  et  ophthalmoplegie  externe. 

Ophthalmoplegie  externe  et  atrophie  musculaire  genbralisbe 
constituant  un  syndrome  a part  (polioencbphalomyblite).  Des- 
cription de  deux  cas.  Absence  de  la  reaction  de  dbgenerescence 
dans  les  muscles  alrophibs.  Cas  aigus  et  subaigus. 


Messieurs, 

Je  me  propose  d’etudier  avec  vous  dans  la  legon  d’au- 
jourd’hui  et  de  mettre  en  valeur  deux  cas  cliniques 
dans  lesquels  vous  trouverez  le  syndrome  « ophthalmo- 
plegie externe  » ou  exterieure,  ophthalmoplegie  nu- 
cleate comme  on  l’appelle  encore,  coi'ncidant  avec 
l’atrophie  musculaire  plus  ou  moins  gcneralisee  des 
membres,  atrophie  qui,  d’apres  les  caracteres  un  peu 
differents  cepcndant  qu’cllc  affecte  dans  ces  deux  cas, 


(1)  Legon  du  20  juin  1890,  recueillie  par  M.  Blocq. 
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me  semble  toutefois  relever  d’une  lesion  de  la  substance 
grise  des  corncs  anterieures  de  la  moelle  epiniere  (1). 

II  s'agit  la  de  ces  cas  rares,  encore  peu  etudies  jusqu’a 
present  par  consequent,  et  dont  l’examen,  a n’en  pas 
douter,  excitera  votre  interet. 

Qu’entend-on  par  ophthalmoplegie  externe  ? Les 
ophthalmologistes  le  savent  bien,  quoique  meme  pour 
eux  il  s’agisse  d’une  question  relativement  neuve.  Nous, 
medecins,  nous  connaissons  moins  ce  sujet,  bien  qu’il 
nous  interesse  specialement,  ainsi  que  vous  le  recon- 
naitrez  aisement  par  l’expose  qui  va  suivre. 

J’ai  fait  placer  sous  vos  yeux  un  do  nos  deux  ma- 
lades.  Chez  lui,  les  apparences  cliniques  de  l’ophthal- 
moplegie  externe  sont  parfaitement  accentuees.  Elies 
s’expriment  par  une  modification  des  traits  du  visage, 
tres  originate,  tres  speciale,  qui,  des  le  premier  abord, 
frappe  les  yeux  du  medecin,  et  que  l’on  pourrait  desi- 
gner sous  le  nom  de  facies  d’ Hutchinson . C’est,  en 
effet,  a leminent  chirurgien  de  Londres  qu’on  doit  d’a- 
voir,  pour  la  premiere  fois,  fait  parfaitement  ressortir 
les  caracteres  dont  il  s’agit,  dans  un  memoire  publie 
dans  les  Transactions  medico- chirur g icales  (J 879). 
Ce  travail  porte  un  titre  interessant  a connaitre:  « On 
ojihthalmoplegia  externa  (M.  Mauthner  assure  qu’il 
vaut  mieux  dire  exterior ) or  symmetrical  immobility , 
et,  entre  parentheses:  jiartial  — partielle,  parce  qu’en 


(I)  Voir  a ce  sujet  le  memoire  tres  complet  de  MM.  Georges 
Guinon  et  E.  Parmentier  : Dc  l' ophthalmoplegie  externe  cora- 
binee  a la  paralysie  glosso-labio- laryngee  et  a Vatrophie  mus- 
culaire  progressive  ; lesion  systematique  des  noyaux  moteurs 
(polioe'ncephalomy elite) , public  dans  la  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpetriere,  1890  et  1891.  Dans  ce  memoire,  M.  Parmentier 
et  moi  avons,  d’aprbs  les  donn<5es  fournies  par  M.  Charcot,  (Mudi6 
cette  question  sous  toutes  ses  faces  et  donn6,  outre  le  resum6  de 
tons  les  cas  publics  jusqu’a  ce  jour,  plusieurs  observations  in6- 
dites,  dont  quelques-unes  sont  mentionn^cs  avec  plus  ou  moins  de 
details  dans  cede  logon.  (G.  G.). 
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realite  cetto  immobilite  symetrique  n’est  que  tres  ra- 
rement  complete,  — of  the  eyes,  with  jitosis.  » Ainsi, 
vous  l’entendez,  syinetriquement  il  y a immobilite  des 
yeux  et  chute  incomplete  de  la  paupiere. 

Cette  demi-chute  de  la  paupiere,  dit  Hutchinson, 
donne  a la  physionomie  un  air  endormi  ; la  cornee 
transparente  est  a demi  couverte  ; le  regard  en  meme 
temps  est  d’une  fixite  singuliere,  les  yeux  regardant  en 
face  vaguement,  parce  quo  les  axes  visuels  ne  conver- 
gent pas  exactement.  La  raison  de  cette  fixite  du  regard 
est  facile  a saisir,  meme  par  une  analyse  sommaire ; 
elle  consiste  en  ce  que  les  mouvements  des  globes  ocu- 
laires  dans  toutes  les  directions,  en  haut,  en  has,  a 
droite  et  a gauche,  sont  plus  ou  moins  completement 
paresies  ou  paralyses. 

Ce  mecanisme  contraste  avec  celuiqui  regitle  masque 
de  la  maladie  de  Parkinson  qui,  en  raison  de  la  fixite 
du  regard,  ne  manque  pas  de  presenter  quelques  ana- 
logies. Mais  la  fixite  des  traits  tient  ici  a une  rigidite 
des  muscles  et  non  a une  paralysie  ; l’oeil  est  plutot 
grand  ouvert,  les  sourcils  sont  eleves  et  le  front  plisse 
de  rides  transversales  comme  dans  l’ophthalmoplegie 
externe,  quoique  pour  une  cause  differente. 

Ainsi  que  vous  le  voyezchez  ce  malade,  qui  presente 
un  beau  type  du  facies  cl’ Hutchinson,  ici  aussi  les 
sourcils  sont  eleves  et  le  front  plisse  en  travers  ; c’est 
la  consequence  d’un  acte  instinctif  ayant  pour  but  de 
faire  que  faction  du  muscle  frontal  supplee  a l’insuffi- 
sance  du  releveur  des  paupieres. 

D’ailleurs,  vous  pouvez  reconnaitrc  aisement  que  le 
malade  est  inhabile,  s’il  ne  meut  sa  tete,  a diriger  ses 
yeux  dans  les  directions  les  plus  diverses;  et  ceci  nous 
conduit  a reconnaitre  que  ces  signes  derivent  d’une 
paralysie  de  toutes  les  branches  exterieures  ou  externes 
du  moteur  oculaire  commun,  a savoir : droit  interne, 
droit  superieur,  droit  infericur,  petit  oblique,  releveur 
de  la  paupiere.  Et,  remarquez-le  bien,  non  settlement 
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la  paralysie  portc  sur  Ies  branches  du  moteur  oculairc 
commun  ( oculo-motorius , comme  l’appellent  tout  court 
les  Allemands),  mais  encore,  puisque  le  droit  externe 
est  paralyse  lui  aussi,  sur  le  moteur  oculaire  externe 
ou  abclucens. 

Toute  la  musculature  exterieure  de  l’oeil,  ou  memo 
des  deux  yeux,  est  done  atteinte  symetriquement,  bien 
que  les  divers  muscles  ne  soient  pas  affectes  toujours 
au  meme  degre. 

Mais,  void  un  trait  special  dans  l’espece,  et  particu- 
lierement  digne  d’etre  releve  au  premier  chef  ; la  mus- 
culature interieure  de  l’oeil,  comprenant : 1°  les  muscles 
ciliaires,  2°  les  muscles  iriens,  reste  pendant  ce  temps 
absolument  indemne,  ou,  pour  le  moins,  relativement 
peu  alteree,  de  telle  sorte  que  les  mouvements  d’ac- 
commodation  et  les  reflexes  pupillaires  contrastent  par 
leur  integrite,  avec  la  paralysie  totale  ou  presque  to- 
tale  des  muscles  exterieurs. 

En  d’autres  termes,  il  y a opththalmojilegie  externe , 
il  n’y  a pas  ophthalmojalegie  interne  ; cette  derniere 
expression  a ete  creee  par  Hutchinson  pour  l’opposer 
a la  premiere,  et  designer  la  paralysie  des  muscles 
ciliaires  et  iriens. 

Il  existe  la,  vous  le  voyez,  dans  les  fonctions  du 
moteur  oculaire , une  sorte  de  dissociation  remar- 
quable,  qui  ne  peut  etre  bien  comprise  que  si  l’on  se 
reporte  a un  cei'tain  nombre  d’observations,  a la  fois 
anatomiques,  anatomo-cliniques  et  experimentales,  qui 
ont  ete  produites  dans  ces  derniers  temps. 


★ 

* 


* 


Vous  savez  comment  la  colonne  ganglionnairc  qui 
sert  d’origine  aux  fibres  du  moteur  oculairc  occupe,  au- 
dessus  du  bulbe  proprement  dit,  une  region  qu’on 
pourrait  appeler  le  bulbe  superieur,  ou  protuberantiel. 
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En  cette  region  se  termine  le  quatrieme  ventricule  et 
commence  l’aqueduc  de  Sylvius,  qui  va  s’ouvrir  plus 
haut  dans  le  troisieme  ventricule  ; eh  bien  ! c’est  la, 
dans  la  paroi  inferieure  de  cet  aqueduc  de  Sylvius,  le 
fond,  comme  on  l’appelle,  et  aussi  sur  ses  parois  late- 
rals, que  siegent  Pamas,  ou  mieux  les  amas  de  cel- 
lules motrices,  qui  servent  d’origine  au  moteur  ocu- 
laire  commun.  On  peut  suivre  par  en  haut  cette  colonne 
ganglionnaire  jusqu’au  point  terminal  ou  l’aqueduc 
s’ouvre  dans  le  troisieme  ventricule. 

Or,  Messieurs,  d’apres  les  recherches  auxquellesje 
faisais  allusion  plus  haut,  il  parait  etabli  que,  contrai- 
rement  a Popinion  ancienne,  ces  amas  cellulaires  ne 
torment  pas  un  tout  coherent  ou  les  cellules  d’origine 
des  nerfs  se  rendant  aux  divers  muscles  de  l’oeil  se- 
raient  entremelees  et  confondues.  L’experimentation, 
cntre  les  mains  de  Hensen  et  Voelkers,  consistant  en 
des  manoeuvres  d’excitation,  a fait  voir  que  les  ra- 
meaux  iriens  et  ciliaires  — ceux  dont  la  lesion  produit 
les  symptomes  de  Pophthalmoplegie  interne  — pro- 
viennent  d’amas  cellulaires  places  au-dessus  de  ceux 
qui  donnent  naissance  aux  nerfs  des  muscles  moteurs 
clu  globe.  Quant  a ces  derniers  eux-memes,  ils  recon- 
naissent  autant  de  noyaux  d’origine  distincts  qu’il  y a 
de  muscles. 

Voici  quelle  serait  la  disposition  de  ces  noyaux  le 
long  de  l’aqueduc.  II  existe : a)  des  noyaux  lateraux 
qui  sont,  d’avant  en  arriere  ou  de  haut  en  bas,  ceux  de 
Pelevateur  de  la  paupiere  superieure,  du  droit  supe- 
rieur,  et  du  petit  oblique ; b ) des  noyaux  medians  pour 
le  droit  interne  et  le  droit  externe.  En  bas  et  plus  en 
arriere  sont  ceux  du  grand  oblique  ou  pathetique  qui 
participe,  lui  aussi,  souvent  a Palteration  de  Pophthal- 
moplegie externe. 

Eh  bien,  Messieurs,  voici  comment  on  s’entend,  car, 
a cet  egard,  les  ophthalmologistes  sont  d’accord  pour 
expliquer  la  dissociation,  qu’on  remarque  dans  les  cas 
Charcot.  13 
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qui  nous  occupent,  cles  phenomenes  ophthalmople- 
giques.  Dans  l’ophthalmoplegie  externe,  la  lesion  porte 
sur  le  groupe  cellulaire  posterieur  compose  cles  araas 
de  noyaux  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 

Le  noyau  anterieur,  destine  aux  nerfs  cles  muscles 
ciliaires  et  iriens,  reste  en  dehors  cte  la  sphere  d’acti- 
vite  de  la  lesion  originellc,  et,  en  consequence,  il  n’y 
a pas  d’ophthalmoplegie  interne.  Ni  l’accommodation, 
ni  la  faculte  photomotrice  de  l’iris  n’est  troublee,  alors 
que  tous  les  mouvements  de  l’oeil  sont  paralyses. 

G’est  la,  comme  on  le  dit,  un  des  grands  caracteres 
des  paralysies  nucldaires  du  globe  de  l’oeil.  Toutefois, 
ce  caractere  n’est  pas  absolu,  car  on  comprencl  que, 
par  voisinage,  le  noyau  anterieur  puisse,  lui  aussi, 
etre  affecte  a un  certain  degre.  II  existe,  de  plus, 
d’autres  signes  de  l’ophthalmoplegie  nucleaire  qui  sont 
la  mobilite  et  la  symetrie. 

II  est  concevable,  du  reste,  que  si  le  tronc  du  nerf 
moteur  oculaire  est  atteint  apres  sa  formation,  on  ne 
pourra  plus  se  renclre  compte  d’une  lesion  individuelle 
cles  nerfs  qui  se  rendent  a chaque  muscle,  et  plus  spe- 
cialement  de  la  dissociation  des  troubles  fonctionnels 
des  muscles  internes  et  externes.  La  paralysie  par  com- 
pression de  l’oculo-moteur  comportera  a peu  pres  ne- 
cessairement  la  lesion  de  tous  les  muscles  externes  et 
celle  de  tous  les  muscles  internes  a la  fois.  C’est  pour- 
quoi  l’on  admet  generalement  que  le  terme  ophthal- 
moplegie  externe  est  synonyme  de  paralysie  nu- 
cleaire ; c’est  sur  les  noyaux  cl’origine  des  nerfs  que 
porte  la  lesion  et  non  sur  les  nerfs  emanant  des 
noyaux. 

On  comprencl  cepenclant  l’existence  de  lesions  por- 
tant  sur  les  nerfs  peripheriques  et  non  sur  les  noyaux 
capables  de  determiner  la  dissociation.  Un  coup  de 
froid,  par  exemple,  frappera  directement  comme  dans 
la  paralysie  faciale  a frigore  l’extremite  des  nerfs  mus- 
culaires  exterieurs,  tandis  que  les  branches  oculo- 
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motrices  ciliaires  resteront  protegees  par  la  cornee  et 
ne  partieiperont  pas  au  processus. 

M.  Moebius  a fait  connaitre  ties  cas  de  ce  genre, 
mais  ces  cas  sont  cxeeptionnels  ct  prcsque  toujours 
l’ophthalinoplegie  externe  est  vraiment  centrale  ou 
nucleaire. 


* 


* 

* 


Au  surplus  les  autopsies  ont  deja  plusieurs  l’ois 
plaide  en  faveur  de  cette  solution.  M.  Dufour  (de  Lau- 
sanne) dans  un  travail  paru  recemment  dans  les  Annales 
cl’oculistique  (1890)  ne  comptait  pas  moins  de  31  au- 
topsies confirmatives  (son  memoire  porte  sur  220  cas 
de  paralysie  nucleaire).  Le  groupement  de  ces  autopsies 
montre  qu’il  existe  plusieurs  categories  de  faits  : 1°  La 
region  cellulaire  originelle  de  l’oculo-moteur  est  com- 
primee  en  masse  par  une  tumeur.  2°  II  existe  unc  in- 
flammation hemorrhagique  du  plancher  de  l’aqueduc 
de  Sylvius  dans  laquelle  on  trouve  des  corps  granuleux 
et  dans  certains  cas,  si  l’affection  a dure  quelque  temps, 
une  destruction  des  cellules  motrices.  Ce  processus  se 
rencontre  dans  certaines  formes  de  l’alcoolisme  et  de  la 
diphtherie  comme  l’ont  montre  Wernicke,  Kojewni- 
kow,  Thomsen.  Ces  derniers  cas  ont  ete  designes  par 
Wernicke  sous  le  nom  de  polioencephalite  superieure 
aiguii  ou  subaigue.  Ils  sont  le  plus  souvent  rapi- 
dement  mortels.  Ils  forment  un  groupe  fort  interessant 
a etudier,  mais  ils  constituent  une  classe  a part,  qui 
s’eloigne  des  deux  cas  dont  nous  voulons  poursuivre 
l’etude;  aussi  les  laisserons-nous  de  cote.  3°  Les  noyaux 
moteurs  sont  primitivement  et  systematiquement  af- 
fectes,  comme  sont  atteintes  systematiquement,  par 
exemple,  les  cornes  anterieures  de  la  substance  grise 
de  la  moelle  dans  l’atrophie  musculaire  progressive 
du  type  Duchenne-Aran  ou  dans  la  sclerose  laterale 
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amyotrophique.  C’est  aussi  dc  cette  fa<jon  que  sont  en- 
vahis,  dans  la  paralysie  bulbaire  inferieure,  les  noyaux 
moteurs  de  l’hypoglosse,  du  facial  inferieur,  etc.,  qui 
represented  dans  le  bulbe  les  comes  anterieures  de  la 
moelle. 

Les  cas  d’ophthalmoplegie  externe  ressortissant  a 
cette  troisieme  categorie  sont  assez  nombreux  ; je  citerai 
a ce  propos  les  observations  de  Gowers  et  Hutchinson, 
de  Buzzard,  de  Ross,  de  Westphal,  etc.,toutes  relatives, 
remarquez-le  en  passant,  a des  tabetiques.  Ce  sont  ces 
cas-la  (ils  sont  au  nombre  de  40,  y compris  les  cas  aigus, 
dans  la  statistique  de  Dufour)  qui  nous  interessent  par- 
ticulierement  et  auxquels  se  rapportent  nos  observa- 
tions, comme  nous  essaierons  de  vous  le  demontrer. 

4°  Mais  il  est  bon  de  savoir  que  cinq  fois,  alors  que 
pendant  la  vie  les  symptomes  de  rophthalmoplegie  ex- 
terne avaient  ete  tres  manifestes  et  durables,  l’autopsie 
n’a  permis  de  constater  aucune  alteration  des  noyaux 
bulbaires  ni  des  nerfs  peripheriques  (obs.  d’Eisenlobr, 
de  Warner,  de  Bristowe...),  de  telle  sorte  qu’il  y a lieu 
de  parler  d’une  ophthalmoplegie  externe-nevrose ; de 
plus,  dans  un  cas,  la  lesion  des  noyaux  etant  absente, 
les  nerfs  peripheriques  bulbaires  etaient  seuls  affectes 
(Meyer).  Cette  observation  est  restee  isolee  jusqu’ici. 

C’est  done  l’alteration  nucleaire  systematique  que 
nous  devons  considerer  ici,  laissant  de  cote,  comme 
nous  l’avons  dit,  la  polioencephalite  superieure  aigue, 
les  cas  de  tumeurs,  et  enfin  les  ophthalmoplegies  sine 
materia,  qui  se  sont  montrees  plusieurs  fois  combinees 
a la  maladie  de  Basedow,  et  qui  ont  ete  recemment 
etudiees  avec  soin  par  M.  Ballet. 

II  s’agit  dans  les  cas  que  nous  allons  considerer  d’une 
sorte  de  paralysie  bulbaire  superieure,  comparable  a 
tous  egards  a la  paralysie  bulbaire  inferieure.  Dans  les 
deux  cas  il  y a lesion  isolee  et  systematique  des  noyaux 
moteurs,  les  noyaux  sensitifs  etant  respectes,  tout 
comme  lorsqu’il  s’agit  dc  la  moelle,  dans  l’atrophie 
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musculaire  du  type  Duchenne-Aran,  ou  l’alteration 
porte  exclusivement  sur  les  cornes  anterieures. 

Ce  rapprochement  entre  les  deux  paralysies  bulbaires 
parait  d'autant  plus  legitime  que  l’on  voit  parfois  les 
deux  affections  se  confondre  l’une  dans  l’autre.  Ainsi 
la  paralysie  bulbaire  inferieure  se  complique  parfois 
de  paralysie  bulbaire  superieure  et  inversement. 

Je  fais  allusion  ici  a la  paralysie  bulbaire  inferieure 
sans  participation  du  faisceau  pyramidal.  On  a pretendu 
bien  a tort  et  fort  legerement,  dans  ces  derniers  temps, 
ou  le  vent  est  aux  publications  hatives,  que  cette  es- 
pece-la  n’existe  pas,  et  que  toute  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  appartient  necessairement  a la  sclerose  late- 
rale  amyotrophique.  C’est  une  erreur.  Outre  5 ou  6 au- 
topsies autrefois  publiees,  et  qui  mettent  hors  de  doute 
l’existence  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngee  de- 
gagee  de  toute  lesion  des  faisceaux  lateraux,  il  faut 
ajouter  aujourd’hui  deux  nouveaux  cas  de  ce  genre, 
egalement  suivis  d’autopsie.  L’un  appartient  a M.  Rein- 
hold, et  a ete  publie  danb  les  archives  allemandes 
46  Bd,  1 Heft,  1889) ; l’autre  est  de  MM.  Marie  et  Onanoff ; 
il  a ete  recueilli  dans  mon  service  et  sera  bientot  pu- 
blie. 

Dans  le  cas  de  paralysie  bulbaire  inferieure,  ce 
sont  les  noyaux  de  l’hypoglosse,  situ&s  au  niveau  du 
bee  du  calamus  et  de  la  partie  inferieure  du  ventricule, 
alors  que  dans  le  cas  de  paralysie  bulbaire  superieure, 
ce  sont  les  noyaux  de  l’oculo-moteur  situes  au  niveau 
de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  a la  partie  correspondante 
mais  superieure  du  4e  ventricule,  qui  sont  atteints. 

Ce  sont  la  des  lesions  systematiques  analogues ; 
j’ajouterai  meme,  eneequi  concerne  l’ophthalmoplegie, 
que  c’est  le  systeme  des  muscles  del'ceil  qui  est  affecte, 
sans  tenir  compte  de  la  topograpbie,  car,  ainsi  que  je 
l’ai  fait  remarquer,  la  lesion  porte  aussi  sur  l’a bducens, 
fort  eloigne  topographiquement  des  noyaux  de  l’oculo- 
moteur  et  qui  appartient  au  bulbe  inferieur. 


198  PARALYSIE  BULRAIRE  SUPERIEURE  DESCENDANTE. 

Messieurs,  consideree  a ce  point  de  vue,  pourvue  du 
substratum  anatomique  que  nous  lui  connaissons, 
l’ophthalmoplegie  cxterne  de  cette  categorie  constitue 
doncune  sorte  de  paralysie  bulbairc  superieure,  qui,  je 
le  repete, « fait  le  pendant  » de  la  paralysie  bulbaire  infe- 
rieure  a laquelle  se  rattachc  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  non  accompagnee  de  sclerose  laterale. 

Ainsi  comprise,  l’affection  subaigue  ou  chronique 
comporte  dans  son  etude  plusieurs  varietes  : 

1°  L’ophthalmoplegie  constitue  une  affection  isolee, 
autonome,  indepen dante,  dont  l’etiologie  sera  plus  ou 
moins  evidente (syphilis,  diphtheric)  ou,  aucontrairo,res- 
tera  dans  l’ombre,  et  qui  alors,  si  l’on  peut  ainsi  dire, 
vivra  d’elle-meme. 

En  pareille  circonstance,  il  n’est  pas  rare  de  voir 
l’ophthalmoplegie  se  compliquer  a la  longue,  ou  plus 
ou  moins  rapidement,  de  symptomes  qui  relevent  de  la 
lesion  des  noyaux  moteurs  du  bulbe  correspondant  aux 
comes  anterieures.  La  lesion  s’etend  en  pareil  cas,  en 
quelque  sorte  systematiquement,  des  noyaux  moteurs 
du  bulbe  superieur  a ceux  du  bulbe  inferieur. 

Jepuis  citer  un  exemple  de  ce  genre  que  j’ai  observe 
avec  MM.  Peter,  Moutard-Martin  et  Troisier,  a plu- 
sieurs reprises  depuis  quelques  mois.  II  a trait  a un 
homme  de  43  ans,  Fils  de  pere  et  de  mere  diabetiques  ; 
lors  de  mon  premier  examen,  il  avaitles  deux  paupieres 
tombantes,  l’immobilite  symetrique  des  yeux,  la  pupille 
restant  indemne.  Quelques  semaines  plus  tard,  le  voile 
du  palais  separalysa  ainsi  que  les  muscles  masticateurs. 
Aucun  symptome  tabetique  jusqu’a  present,  aucune 
amyotrophie  dans  les  membres.  Dans  ce  cas,  la  lesion  est 
descendante  et  va  du  bulbe  superieur  vers  l’inferieur. 
C’est  un  exemple  assez  frequent,  et  c’est  ainsi  que  se 
terminent  fatalement  la  plupart  pcut-etre  des  cas  de 
polioencephalite  superieure.  Tels  les  faits  de  Bresgen 
(jeune  fille  de  ‘25  ans  prise  au  bout  de  4 ans  d’ophthal- 
moplegie,  de  gene  de  la  parole,  de  paralysie  glosso- 
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larynges,  morte  par  syncope),  do  Rosenheim  (femme 
de  4 1 ans  atteinte  au  6°  mois  de  troubles  de  la  degluti- 
tion et  de  la  parole,  mort),  de  do  Grsefe  et  de  Mauthner. 

D’autres  fois,  la  maladic  reste  stationnaire.  Rirsdall 
cite 2 faits  ou  l’affection  ne  change  pasau  bout  de  2 ans; 
Hutchinson  rapporte  egalement  un  cas  do  ce  genre; 
enfin  Striimpell  en  publie  un  scmblablo  ou  l’affection 
rda  pas  progresse  au  bout  de  25  ans. 

Plus  rarcs  sont  les  cas  ou  la  paralysie  bulbaire  supe- 
rieure  succede  a l’inferieure.  On  pent  rappeler  a l’appui 
le  cas  de  M.  Herard  deja  cite  dans  la  these  de  M.  Hallo- 
peau  (1868).  Tout  recemment  j’ai  observe  moi-merpeun 
fait  de  cette  categorie.  — Une  jeune  Anglaise,  dont  le 
pere  est  ataxique,  fut  prise  tout  d’abord  de  troubles  de 
la  parole  et  de  la  deglutition,  puis  presenta  ulterieure- 
ment  les  signes  de  l’ophthalmoplegie  externe.  — II 
s’agit  alors  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngee  ascen- 
clante. 

2°  Les  cas  de  paralysie  bulbaire  superieure  isolee 
sont  peut-etre  les  plus  frequents  et  les  plus  commups, 
mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  que  nous  ayons  a consj- 
deror.  On  voit  le  syndrome  opbthalmoplegie  externe  se 
combiner  a d’autres  maladies  des  centres  nerveux, 
parmi  lesquels  on  peut  citer  la  paralysie  generate  et 
suvtout  Yataxie  locomotrice. 

A cet  egard,  vous  n’ignorez  pas  que  dans  le  tabes 
les  lesions  unilaterales  de  la  3e  ou  de  la  6e  pairene  sont 
pas  chose  rare,  tant  s’en  faut,  car  ces  accidents  figurent 
vulgaircment  dans  la  periode  preataxique.  II  est  moins 
souvent  donne  de  rencontrer  une  paralysie  double  des 
muscles  de  IVcil  sous  forme  d’ophtlialmoplegie  externe. 
Dufour  en  compte  19  cas  cependant  sur  42  dans  sa  sta- 
tistique  : c’est  presque  la  moitio.  Eh  bien,  c’est  preci- 
sement  dans  ces  cas  qu’on  a constate  plusieurs  fois  les 
alterations anatomiques  des  noyaux  (Gowers,  Westphal, 
Ross).  II  existe  alors  une  lesion  primitive  des  cellules 
pucleaires  de  l’oculo-moteur.  L’observation  de  West- 
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phal,  faite  avec  grand  soin,  et  celle  de  Ross,  en  particu- 
lier,  sont  extremement  explicitcs  sur  ce  point. 

II  n’est  pas  inutile  de  rappeler  ces  constatations  aux 
novateurs  qui  semblent  pretendre  que,  dans  l’ataxie 
locomotrice,  toutes  les  paralysies  et  amyotrophies  re- 
levent  de  nevrites  peripheriques.  En  realite,  a cote  des 
nevrites  peripheriques,  qui  paraissent  constituer  des 
lesions  secondaires  et  d’une  importance  secondaire  pour 
la  clinique,  il  faut  toujours  compter,  lorsqu’il  survient 
de  l’atrophie  musculaire  dans  le  tabes,  qu’elle  soit  bul- 
baire  ou  spinale,  sur  l’alteration  des  noyaux  gris  quand 
il  s’agit  du  bulbe,  et,  quand  il  s’agit  de  la  moelle,  sur 
leurs  analogues,  les  cornes  anterieures  de  la  substance 
grise. 

Il  arrive  assez  souvent,  d’ailleurs,  ainsi  qu’on  le  voit 
par  les  observations,  que  chez  les  ataxiques  avec  oph- 
thalmoplegie  externe,  c’est-a-dire  porteurs  d’une  lesion 
atrophique  des  noyaux  moteurs,  on  rencontre  en  meme 
temps,  en  diverses  parties  du  tronc  et  des  membres, 
des  amyotrophies  plus  ou  moins  generalisees  station- 
naires  ou  progressives , qui  relevent , a n’en  pas 
douter,  — l’hypothese  la  plus  simple  est  toujours  la 
meilleure,  — d’une  alteration  des  cellules  ganglion- 
naires  de  la  moelle. 

L’ophthalmoplegie  concomitante  de  la  maladie  ataxi- 
que  ne  modifie  pas  beaucoup,  que  l’on  sache,  le  pro- 
nostic  du  tabes.  Cependant  elle  est  alors  beaucoup  plus 
fixe  et  plus  difficile  a deraciner  que  les  paralysies  ocu- 
laires  unilaterales,  qui  se  dissipent  en  general  presque 
toujours  d’elles-memes  assez  rapidernent  au  bout  de 
trois  a quatre  mois. 

Il  est  possible,  d’autre  part,  que  ces  paralysies  bul- 
baires  superieures  aient  une  tendance  descendante,  et 
que,  rencontrant  dans  le  bulbe  inferieur  le  noyau  du 
pneumogastrique,  elles  precipitent  parfois  la  terminai- 
son  fatale.  Les  sujets  qui  offrent  cette  complication 
souffrent  frequemmentde  crises  gastriques  etlaryngees 
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qui  relevent,  assez  souvent  au  moins,  commo  plusieurs 
autopsies  de  Jean,  Demange  et  autres  l’ont  demontre, 
d’une  lesion  des  noyaux  bulbaires. 

3°  Le  troisieme  groupe  qu’il  nous  reste  a considerer, 
est  celui  qui  nous  interesse  particulierement,  et  c’est 
pour  preparer,  en  somme,  son  etude,  que  nous  sommes 
entres  dans  les  developpements  qui  precedent.  Ici  l’oph- 
thalmoplegie  externe,  la  polioencephalite  superieure 
se  combine  a une  amyotrophie  plus  ou  moins  generali- 
see  a marche  tantot  subaigue,  tantot  lente  et  progres- 
sive. C’est  ici  le  lieu  de  rappeler  la  combinaison  qui  se 
fait  quelquefois  de  l’atrophie  musculaire  du  type  Du- 
chenne-Aran  (poliomyelite  anterieure  chronique),  et  de 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee  (paralysie  bulbaire 
inferieure).  L’analogie  entre  les  deux  ordres  de  cas 
est  evidemment  frappante.  Mais  y a-t-il  plus?  Les 
deux  cas  sont-ils  identiques?  Est-ce  de  l’atrophie  du 
type  Duchenne-Aran  qu’il  s’agit  dans  nos  cas  ? C’est  ce 
que  nous  allons  examiner.  Je  vous  dirai,  par  avance, 
que  si  ce  rapprochement  est  legitime,  l’identite  n’est 
peut-etre  pas  absolue. 

★ 

* •¥■ 

Les  cas  qui  ressortissent  a ce  groupe  sont  peu  nom- 
breux  encore;  a peine  citerait-on  cinq  ou  six  observa- 
tions qui  s’y  rapportent,  et  encore  le  plus  souvent 
s’agit-il  d’observations  fort  ecourtees.  II  ne  faut  pas 
les  confondre  avec  les  cas  dans  lesquels  il  y a ophthal- 
moplegie,  ataxie  locomotricc  et  atrophies  musculaires 
tabetiques. 

Parmi  les  observations  de  ce  genre,  nous  comptons 
en  tout  six  cas,  auxquels  on  peut  joindre  les  deux  notres, 
ce  qui  fait  pour  le  moment  un  total  de  huit  cas  (1). 


(1)  Rosenthal  (Centralblatt  fur  Nervenheilkunde,  1886,  p.  15). 
— Ormerod  (Saint-Bartholomew’s  hospital  reports,  XXIII.  p.  89, 
1887.  — J.  Bristowe  (Brain,  October  1886).  — Eichhorst  (Corr- 
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Parmi  cos  oas  colui  de  Seeligmi'dler  cat  do  beaueoup 
le  plus  interessant  et  le  plus  complct.  II  concerne  unc 
jeune  fille  de  23  ans  qui  depuis  4 ans  a de  la  paresie 
des  membres  et  depuis  deux  ans  de  Fophthalmoplegie 
externe.  Les  muscles  paresies  sont  atrophies  sans  re- 
action do  degenerescenpc.  Commesignes  fonctionnels  il 
existe  un  peu  de  difficulte  a marcher,  a avaler,  de  l’im- 
possibilite  de  sifOer.  II  n’y  a aucun  trouble,  ni  de  la 
sensibilite,  ni  des  sphincters. 

L’auteur  fait  remarquer  dans  ce  cas  la  combinaison 
de  la  myelite  et  de  la  polioencephalite,  qui  met  en  relief 
l’atteinte  symetrique  des  noyaux  moteurs  spinaux  et 
des  noyaux  moteurs  bulbaires.  11  s’agit  la  d’une  lesion 
systematique,  car  il  n’y  a aucun  trouble  concomitant  de 
la  sensibilite,  pas  deparalysie  de  Javessie  etdu  rectum, 
les  reflexes  restant  normaux,  affaiblis  ou  supprimes. 
Ces  caracteres  tant  ppsitifs  que  negatifs,  deja  signales 
en  partie  dans  les  observations  anterieures,  nous  allons 
les  retrouver  dans  nos  deux  cas  qui  a l’avenir  devront 
compter  parmi  les  observations  les  plus  typiques  du 
groupe. 

Nous  allons  entrer  dans  l’analyse  clinique  de  ces 
deux  cas  et  vous  reconnaitrez  que  dans  l’un  d’eux 
l’ophthalmoplegie  externe  se  trouve  combinee  a une 
atrophie  musculaire  generalisee  a marche  lente  et  pro- 
gressive, reproduisant  a peu  pres  les  caracteres  du  type 
Duchenne-Aran  (polyomy elite  anterieure  chronique, 
sans  participation  des  faisceaux  lateraux  et  par  conse- 
quent sans  exageration  des  reflexes). 

Ce  malade  qui  vous  a montre  tout  a l’heure  les  carac- 
teres du  « facies  d’Hutchinson  '),  est  age  de  41  ans.  Les 
antecedents  sont  peu  charges  ; son  grand-pere  toutefois 
etait  un  ivrogne  fieffe.  Lui-meme  aurait  eu  des  crises 


blalt  fur  Sch-  Aerzle.  1S89,  n°  14,  p.  432).  — Saplis  (Am-  J-  of 
med.  sp.  sept.  1889).  — SeeligmwllW  (A  enrol.  Ceutralbl.  1889, 
n°  6). 
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d’automatismo  amlnilatoire  do  14  a 18  ans  (hysteriques 
ou  epiieptiques  ?),  il  aurait  souffert  egalement  des 
coliques  de  plomb.  L’affection  a debuto  par  de  la  pard- 
sio  atrophique  des  muscles  do  la  main,  puis  a envahi 
progressive  men  t tout  le  membre,  les  bras,  les  epaules; 
les  muscles  de  la  partio  posterieure  au  cou  sont  tene- 
ment atrophies  et  paralyses  que  la  tete  tombe  en  avant 
et  que  le  malade  ne  peut  la  relever  sans  faire  de  grands 
efforts ; bientot  les  membres  inferieurs  sont  pris  a leur 
tour,  les  reflexes  tendineux  sont  absents  aux  membres 
superieurs,  normaux  aux  inferieurs.  II  offre  des  sc- 
cousses  flbrillaires  tres  nettes  que  vous  pouvez  consta- 
ter  dans  les  muscles  des  mollets  et  des  cuisses.  II  pre- 
sente enfin  tous  les  signes  de  l’ophthalmoplegie  externe. 
J’ajoute  qu’il  n’a  aucun  trouble  de  la  sensibilite  ni  des 
sphincters. 

Tout  concorde  done  a nous  faire  penser  a une  lesion 
des  noyaux  bulbaires  et  des  noyaux  des  cornes  ante- 
rieures.  On  ne  peut  pas  dire  que  la  lesion  ait  ete  descen- 
dante,  mais  elle  a plutot  envahi  plusieurs  points  de  la 
colonne  grise  anterieure  simultanement,  car  le  bulbe 
inferieur  n’estpas  serieusement  affecte  (1). 

Ce  cas  presente  cependant  quelques  particularites 
que  je  ne  puis  passer  sous  silence  et  qui  font  qu’il 
s’eloigne  a quelques  egards  du  type  Duchenne-Aran. 

Tout  d’abord  les  muscles  ont  un  affaiblissement 
parallele  des  deux  modes  de  l’excitation  electrique  sans 
reaction  de  degenerescence,  tandis  que  dans  le  type 
Duchenne-Aran  la  reaction  de  degenerescence  existe 
dans  les  muscles  les  plus  affectes.  Mais  on  sait  que 
dans  la  maladie  de  Duchenne  la  reaction  de  degeneres- 
cence est  difficile  a trouver ; d’autre  part,  dans  une 

(I)  L’6volution  progressive  continue  cependant  chez  ce  malade 
et  actuellernent  (aout  1891)  le  bulbe  inferieur  commence  a se  prendre 
(voixnasonnee,  troubles  de  la  deglut  ition,  etc.  On  trouvera  d’aillours 
plus  loin  (n°  XI)  les  observations  completes  et  detaillbes  dee  ma- 
lades  qui  ont  6t6  pr6sent6s  dans  cette  lefjon.  (G.  G). 
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affection  connexe,  la  syringomyelie  avec  atrophie  mus- 
culaire,  la  ou  1 'atrophie  est  evidemment  de  cause  spi- 
nale,  nous  avons  constate  plusieurs  fois  que  cette  reac- 
tion faisait  completement  defaut.  L’absence  de  ce  signe 
n’est  done  pas  suffisante  pour  eloigner  l’idee  d’une  atro- 
phie  de  cause  spinalo  dans  le  cas  actuel. 

Nous  admettrons  plutot  que  parmi  les  atrophies  mus- 
culaires  d’origine  spinale,  les  unes,  suivant  des  circons- 
tances  non  encore  analysees,  entrainent  la  reaction  de 
degenerescence,  tandis  que  les  autres  ne  1’entrainent 
pas.  ‘II  resterait  a chercher  les  raisons  anatomiques  et 
physiologiques  de  ces  differences. 

L’autre  particularity,  qui  n:  appartient  pas,  que  je  sache, 
a l’histoire  du  type  Duchenne-Aran,  e’est  une  sorte  de 
retraction  musculaire  ou  tendineuse  peut-etre,  qui  est 
tres  remarquable  ici  dans  les  biceps  et  s’oppose  a l’ex- 
tension  complete  de  l’avant-bras,  II  s’agit  bien  la  de  re- 
traction tendineuse  ou  musculaire  et  non  de  contraction 
spasmodique.  II  suffit,  en  effet,  pour  l’etablir,  de  relever 
l’absence  d’une  exageration  des  reflexes  tendineux.  Ces 
retractions  se  voient  surtout  dans  les  myopathies  pri- 
mitives, celles  ou  il  n’existe  pas  de  lesions  spinales, 
ainsi  que  Font  fait  remarquer  MM.  Landouzy  et  Dejerine. 
Mais  il  serait  possible  que  Ton  se  fut  un  peu  hate  en 
voulant  faire  de  ce  signe  un  earactere  de  ces  myopa- 
thies, et,  si  l’on  y regarde  d’un  peu  pres,  on  le  ren- 
contrera  peut-etre  dans  certains  cas  d’amyotrophies 
spinales  (type  Duchenne-Aran)  et  de  sclerose  laterale 
amyotrophique. 

Aussi,  Messieurs,  malgre  toutes ces  petites  anomalies, 
nous  rattacherons  cliniquement  l’amyotrophie  de  notre 
sujet  au  type  Duchenne-Aran,  et  nous  conclurons  que, 
dans  ce  cas,  conformement  a la  conclusion  de  M.  Seelig- 
mtillera  propos  de  son  proprecas,  la  lesion  anatomique 
consiste  dans  une  alteration  des  cellules  motrices  des 
noyaux  spinaux  aussi  bien  que  des  noyaux  bulbaires. 

Considerons  maintenant  le  second  cas : il  differe  du 


GAS  A MARCHE  SUBAIftUE. 


205 


precedent,  ainsi  que  je  vous  l’ai  annonce,  par  quelques 
caracteres,  sans  toutefois  sortir  du  groupe. 

Ici  ce  n’est  plus  de  poliomyelite  anterieure  chronique 
et  progressive  qu’il  s’agit,  mais  bien  de  poliomyelite 
anterieure  subaigue,  repondant  au  type  clinique  de  la 
paralysie  spinale  anterieure  subaigue,  qui,  anatomique- 
ment,  comme  l’a  fait  voir  M.  Oppenheim,  est  representee 
par  une  lesion  inflammatoire  des  comes  anterieures  de  la 
substance  grise  de  la  moello  avec  destruction  des  cellules 
motrices.  L’evolution  s’est  faite  rapidement  dans  une 
periode  de  6 a 7 mois.  Aujourd’hui  nous  assistons  a la 
periode  de  retrocession ; le  rnalade,  chez  lequel  Tophthal- 
moplegie  externe,  extremement  accentuee  lors  de  l’en- 
tree  a Thopital,  tend  aujourd’hui  a s’effacer,  commence 
clepuis  deux  mois  a pouvoir  se  tenir  debout  et  marcher. 

C’est  un  homme  de  37  ans,  de  taille  et  de  corpulence 
athletiques,  qui  n’est  ni  alcoolique,  ni  syphilitique.  En 
septembre  1889,  il  s’est  fracture  le  perone  et  a du  s’a- 
liter;  quand  il  a voulu  se  relever,  il  n’a  pu  y reussir,  ses 
membres  etaient  devenus  impuissants  ; peu  apres  les 
membres  superieurs  furent  pris.  C’est  3 mois  apres  le 
debut  de  la  maladie  qu’il  s’est  apergu  du  ptosis  dont  vous 
remarquez  encore  les  vestiges.  Les  muscles  paralyses 
des  membres  se  sont  atrophies  rapidement.  Comme  vous 
le  voyez,  Tatrophie  a frappe  en  masse,  un  peu  partout. 
Les  muscles  sont  flasques  et  animes  de  secousses  fi- 
brillaires.  Les  reflexes  sont  absents  et  il  n’existe  aucun 
trouble  de  la  sensibilite  ni  des  sphincters.  Ici  encore 
nous  avons  constate  la  memo  anomalie  a Texploration 
electrique,  c’est-a-dire  qu’il  n’existc  pas  de  reaction  de 
degenerescence,  bien  qu’il  y ait  un  affaiblissement  tres 
prononce  des  reactions  electriques,  tant  faradiques  que 
galvaniques. 

Remarquez  qu’il  ne  peut  etre  question  ici  de  nevrites 
peripheriques.  Il  n’y  a,  en  effet,  aucune  clouleur  spon- 
tanee,  ou  a la  pression  des  muscles,  aucune  predomi- 
nance de  la  paralysie  dans  les  extenseurs,  aucune  trace 
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enfin  de  la  reaction  de  degenerescence  qui  no  manque- 
rait  pas  de  se  mani fester  a un  haut  degre  dans  un  cas  de 
cette  intcnsite.  Ce  n’est  done  pas  la  un  de  ces  exemples 
d’alcoolisme  avec  ophthalmoplegie  dont  il  existe  quel- 
ques  faits  dans  la  science.  C’est  encore  a une  lesion, 
subaigue  cette  fois,  des  cellules  motrices  des  cornes 
anterieures  de  la  moelle  qu’il  faut  rapporter  l’amyotro- 
phie  des  membres,  tandis  que  le  ptosis  et  la  paralysie 
des  muscles  oculaires  qui  l’accompagnent  relevent  de 
la  lesion  egalement  subaigue  desnoyauxoculo-moteurs. 


II  ne  nous  reste  plus  qu’a  dire  un  mot  du  pronostic  et 
du  traitement.  Vous  savez  quel  est,  helas  ! le  pronostic 
de  l’amyotrophie  progressive  du  type  Duchenne-Aran. 
L’affection  marche  lentement,  mais  progresse  a peu  pres 
fatalement,  et  bien  minime  est  la  proportion  des  cas  ou 
la  maladie  se  serait  arretee.  La  combinaison  de  la  polio- 
encephalite  superieure  n’est  pas  faite  pour  rendre  le 
pronostic  plus  favorable,  car  il  y a des  chances  pour  que 
le  bulbe  inferieur  se  prenne  a son  tour.  On  aurait  alors 
a redouter  des  accidents  graves  qui  se  terminent  inva- 
riablement  par  la  mort. 

Chez  le  second  de  nos  malades,  le  pronostic  me  parait 
moins  sombre.  Il  semble  qu’on  assiste  a une  tendance 
naturelle  a la  retrocession,  et  la  guerison  peut  etre 
esperee. 

Les  moyens  mis  en  ceuvre  dans  ce  cas,  comme  dans 
le  premier,  sont  les  revulsifs  sur  la  region  spinale  et  a 
la  nuque,  l’hydrotherapie  et  l’electrotherapie,  enfin,  a 
l’interieur,  les  reconstituants. 

Mais,  remarquez-le  bien,  nous  comptons  beaucoup 
sur  les  tendances  naturelles,  et,  sans  vouloir  les  depre- 
cier  cependant,  nous  ne  nous  faisons  pas  illusion  sur  la 
puissance  de  nos  agents  therapeutiques. 
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Je  viens,  Messieurs,  d'appeler  votre  attention  sur  un 
ortlre  de  faits  qui  parait  devoir,  quelque  jour,  tenir  dans 
la  clinique  une  place  interessante.  II  ne  s’agit  encore 
actuellement  que  de  cas  eminemment  rares,  comme 
vous  l’avez  vu.  Toutefois,  a de  certains  indices,  jccrois 
reconnaitre  que  de  semblables  observations  netarderont 
pas  a se  multiplier  rapidement,  et  quo  d’importantcs 
questions  nosographiques  et  cliniques  ne  manqueront 
pas  d’etre  soulevecs  a leur  sujet;  aussi  ai-je  saisi  avec 
empressement  l’occasion  de  vous  en  offrir  la  primeur. 


XI. 


Cinq  cas  d’ophthalmoplbgie  externe  (paralysie 
bulbaire  superieure)  combinee  soit  a la  para- 
lysie labio-glosso-laryngee  ( paralysie  bul- 
baire totale),  soit  a l’atrophie  musculaire 
g6neralisee  (polioenc^phalomyelite).  — Dia- 
gnostic (1). 


L’ophthalmoplegie  externe,  consideree  en  tant  qu’ex- 
pression  symptomatique  de  la  lesion  systematique 
des  noyaux  moteurs  du  bulbe  protuberantiel,  peut  se 
combiner  a la  paralysie  labio-glosso-laryngee  qui  re- 
sulte  de  la  lesion  similaire  du  bulbe  inferieur,  ou  a 
l’atrophie  musculaire  progressive  due  a l’alteration 
portant  sur  le  systeme  analogue  des  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle  epiniere. 

Dans  le  premier  cas  cette  combinaison  donne  lieu  a 
une  paralysie  bulbaire  totale  dont  le  debut  peut  se  faire 
soit  par  la  partie  superieure,  soit  par  la  partie  infe- 
rieure  du  bulbe.  La  premiere  des  observations  qui  sui- 
vent  est  un  exemple  de  paralysie  bulbaire  totale  a 


(1)  Oes  observations  sont  extraites  d’un  memoire  que  j’ai 
publid  en  collaboration  avec  M.  Parmentier  dans  la  Nouvelle 
Iconoqraphie  de  la  Salpetriere  (1890,  nos  5 et  6 ; 1891,  nos  1, 
2,  3 et  4 : De  Vophthalmoplegie  exlerne  combinee  a la  para- 
lysie labio-glosso-laryngee  et  a Valropliie  musculaire  pro- 
gressive ; l&sion  systematique  des  noyaux  moteurs  ; polio- 
encephalomy elite).  Ce  sont  celles  des  malades  auxqUels  M.  le 
Pr  Charcot  faisait  allusion  ou  qu’il  a prdsent^s  dans  la  le^on 
pr6c6dente  (N°  X).  (G.  G.). 
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debut  ophthalmoplegique.  Elle  nous  a etc  obligeamment 
communique©  par  notre  maitre  M.  le  Dr  Troisier.  II  s’agit 
d’un  malade  soigne  par  lui  et  vu  plusieurs  fois  en  con- 
sultation par  M.  Charcot,  qui  a bicn  voulu  nous  rc- 
mettre  les  notes  qu’il  avait  prises  sur  son  comptc. 

Obs.  I (communiquee  par  MM.  Charcot  et  Troisier).  — Pa- 
ralgsie  bulbaire  totale  a debut  ophthalmoplegique. 

M.  X...,  age  de  quarante-quatre  ans,  israelite,  avait  un  pcre, 
vif  et  emporte,  qui  est  mort  diabetique  a Page  de  soixante  ans. 
Sa  mere  est  encore  vivante  et  aussi  diabetique. 

Lui-meme,  d’un  caractere  calme,  n’a  jamais  eu  d’accidents 
nerveux  avant  l’apparition  de  la  maladie  actuelle.  II  nie  toute 
infection  syphilitique  En  septembre  1887  il  fit  une  chute  de 
voiture,  ayant  cause  une  plaie  contuse  du  front  du  cote  droit, 
sans  commotion  cerebrale,  et  des  fractures  des  bras. 

En  juillet  1889,  M.  X...  prenait  part  aux  travaux  du  jury  de 
l’Exposition  universelle  de  Paris.  II  deployait  une  grande  acti- 
vity et  so  surmenait.  C’est  alors  que  survinrent  les  premiers 
troubles  oculaires.  Le  Dr  Meyer,  consulte,  constate  d’abord  « en 
septembre  une  paralysie  de  la  sixieme  paire  gauche,  puis  en 
octobre  une  paralysie  incomplete  de  la  troisieme  paire  droite. 
Les  pupilles  etoient  normales;  ni  myosis,  ni  symptome  d’Ar- 
gill  Robertson.  Reaction  lente  a la  lumiere.  Reflexes  conserves. 
Aucune  lesion  du  fond  de  l’oeil.  Les  fonctions  visuelles,  sauf  la 
diplopie,  sont  normales.  » Un  certain  degre  de  ptosis  et  de 
strabismc  divergent. 

M.  Peter,  consulte  a cette  epoque,  constate  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  de  cote  droit.  Traitement  : iodurc 
de  potassium,  electrisation. 

Le  malade  est  vu  pour  la  premiere  fois  par  M.  Troisier  & la 
fin  de  septembre  1889.  La  paralysie  de  la  troisieme  paire  droite 
n’etait  pas  modifiee.  Elle  resta  stationnaire.  II  n’y  avait  alors 
ni  cephalee  ni  douleur  periorbitaire.  Pas  de  douleurs  fulgu- 
rantes.  Pas  de  vomissements. 

Le  4 novembre,  premiere  consultation  de  M.  Charcot.  On 
note  la  paralysie  oculaire.  Pas  d'autres  symptomes.  Pupilles 
peu  sensibles  a la  lumiere.  Reflexes  rotulicns  conserves.  De- 
puis  une  quinzaine  de  jours  deja  il  y avait  une  legere  diffi- 
culty de  la  parole,  tenant  a une  gene  a peine  appreciable  dans 
les  mouvements  des  lcvres  et  de  la  langue.  Mais  ce  phenomenc 
ctait  passager,  et  il  nc  fut  pas  rcmarque  d’une  fagon  tres  netto 
Chaucot.  14 
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ce  jour-la.  Oot  embarras  de  la  parole  s’accentua  peu  a peu,  et 
il  devint  tres  evident  dans  le  courant  du  mois  de  decembre. 
En  meme  temps  il  se  produisait  de  la  dysphagie,  mais  a un 
faible  degre  tout  d'abord. 

12  janvier  1890.  Consultation  de  M.  Charcot.  Copie  de  l'en- 
tete  do  l’ordonnance  : « Persistance  des  symptomes  oculaires. 
De  plus,  depuis  six  semaines,  une  certaine  difficulte  de  la  de- 
glutition ; voix  nasonnee,  un  peu  de  paresie  de  certains  mou- 
vements  de  la  langue.  » 

19  fevrier  1S90.  Nouvelle  consultation.  Etat  stationnaire.  On 
prescrit  le  traitement  antisyphilitique  mixte  (iodure  de  potas- 
sium, 3 grammes,  et  frictions  hydrargyriques  pendant  un  mois) 
et  des  pointes  de  feu  le  long  de  la  nuque. 

Dans  la  suite,  les  phenomenes  signales  plus  haut  s’accen- 
tuent  de  jour  en  jour.  On  remarque  en  outre  de  la  difficulte  a 
macher  les  aliments. 

Le  27  mars,  nouvelle  consultation  de  MM.  Charcot,  Peter, 
Troisier  et  Moutard-Martin.  Outre  les  lesions  oculaires  sur  les- 
quelles  nous  reviendrons  plus  loin,  on  constate  que  le  malade 
commence  a parler  du  nez  depuis  fevrier.  De  plu3,  il  avale 
souvent  de  travers  ou  laisse  refluer  les  liquides  par  les  fosses 
nasales.  Il  ne  peut  manger  que  de  la  bouillie,  et  encore  diffi- 
cilement. 

Aujourd’hui  le  nasonnement  est  tel  que  la  parole  est  presquo 
indistincte.  De  plus,  le  malade  sent  ses  levres  « comme  paraly- 
ses » et  ne  peut  plus  siffler. 

Il  tire  bien  sa  langue,  qui  a l’aspect  normal,  mais  il  ne  peut 
on  relever  la  pointe  en  crochet,  ni  la  creuser  en  gouttiere. 

Il  peut  ouvrir  la  bouche,  mais  il  ne  peut  serrer  quelque 
chose  entre  les  dents,  ni  macher,  surtout  du  cote  gauche.  Le 
doigt  place  entre  les  dents  est  a peine  serre.  Il  ne  peut  faire  a 
droite  ni  a gauche  aucun  mouvement  de  diduction  de  la  mi- 
choire. 

On  ne  constate  aucune  secousse  fibrillaire  dans  les  levres  ni 
dans  la  langue. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilite,  ni  sur  la  face  ni  dans  la 
bouche.  Le  reflexe  pharyngien  est  tres  developpe. 

Pas  de  cephalee.  Pas  de  troubles  intellectuels  quelconques. 

Pas  de  troubles  vesicaux. 

Rien  aux  membres  ; pas  de  paresie  ni  d’atrophie.  Les  reflexes 
rotuliens  sont  presents. 

L’appetit  est  conserve.  La  sante  generale  est  intacte. 

L’examen  des  yeux  pratique  par  M.  le  D1'  Parinaud  donne  les 
resultats  suivants  : 

Ophthalmoplegie  externe  double  incomplete.  — Tous  les 
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mouvements  associes  des  yeuxsont  interesscs,  principalomont 
los  mouveraenta  de  laterality.  Le  mouvement  d’elovation  eat 
incomplete  l’abaisaement  s’exdcute  mieux. 

La  diplop ie  n’a  rien  de  caracteristique,  elle  eat  surtout  de- 
terminee  par  la  predominance  de  la  paralyaie  sur  l’oeil  droit. 

L’accommodation  n’est  paa  alteree.  Lea  pupilles  egales  et  de 
grandeur  normale  reagissent,  maia  faiblement,  a la  lumiere  et, 
a l’accommodation. 

II  y a un  leger  ptosia  do  l’oeil  droit. 

L’acuite  visuelle  est  sensiblement  normale  dans  lea  deux 
yeux  : 


O.D.  M = — 2 D.  V = f . O.G.  M = — 3 D.  V = $. 

Pas  de  modification  du  champ  visuel  ni  de  dyschromatopsie. 
Pas  de  lesion  du  fond  do  1’oeil. 

Au  mois  de  mai  1890  : les  symptomes  etaient  restes  a peu 
pres  les  memos.  On  ne  constatait  pas  de  nouveaux  symptomes 
bulbaires  : pas  d’acceleration  du  pouls,  pas  de  troubles  cardia- 
ques  ni  respiratoires.  II  n’y  avait  toujours  ni  paresie  ni  atro- 
phie  au  niveau  des  membres. 

II  s’agit  la  bien  nettement  d’un  cas  de  paralysie  bul- 
baire  totale  a debut  ophthalmoplegique.  Dans  le  suivant, 
le  debut  se  fait  au  contraire  par  les  signes  paralysie  la- 
bio-glosso-laryngee.  On  peutle  classersous  larubrique 
de  paralysie  bulbaire  totale  a debut  glossoplegique. 

Obs.  II.  — Paralysie  bulbaire  lolale  a debut  glossople- 
yique-,  paralysie  faciale ; ophlhalmoplegie  externe  (1). 

Jeune  fille  de  trente  et  un  ans,  d’origine  anglaiso,  nee  d’un 
pere  ataxique. 

Debut  de  la  maladie  il  y a trois  ans  par  l'apparition  lente  et 
progressive  du  trouble  de  la  parole.  Ilya  deux  ans  les  yeux 
se  prirent  a leur  tour  (la  malade  s’en  apergut  par  ladiplopie). 

Aujourd’hui  (mai  1890)  maigreur  extreme,  due  plutot  a de 
l’amaigrissement  simple  qu’a  de  l’atrophie  musculaire  veri- 


(1)  Cette  malade  a 6t6  observye  a la  consultation  particulifere  do 
M.  le  Pr  Charcot  qui  a bien  voulu  m’autoriser  &,  prendre  son 
observation  et  h l’ins6rer  dans  Is  m6moiro  cit«5  plus  liaut.  C’est  a 
elle  qu’il  est  fait  allusion  dans  la  logon  pr6c6dente.  (V.  p.  99).  (G.G.)* 
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table,  car  tous  lcs  inouvements,  bien  que  faibles,  sont  conserves. 
La  malade  n’a  jamais  ete  bien  grasso,  mais  c’est  depuis  trois 
ans  que  l’amaigrissement  afaitde  tels  progres. 

Trouble  de  la  parole  extremcment  prononce.  Elle  ne  peut 
arriver  a parler  qu’en  mettant  les  doigts  sous  le  plancher  de  la 
bouche,  au-dessous  du  menton,  comme  pour  soulever  le  plan- 
cher et  la  langue,  qui  sont  flasques  et  qui  tombent.  Nasonne- 
ment  tres  accentue.  Elle  ne  peut  souffler  ni  siffler. 

Paralysie  faciale  superieure  pas  absolue.  Cependant  impos- 
sibility de  fermer  les  paupieres  completement.  Grande  faiblesse 
et  gene  des  mouvements  de  plissement  de  front  et  de  rappro- 
chement des  sourcils. 

La  langue  ne  peut  pas  etre  tiree  au  dehors,  ni  mise  en  gout- 
tiere;  la  pointe  ne  peut  pas  etre  relevee  en  haut.  Elle  est  tres 
legerement  atrophiee,  nullement  tremulante. 

Le  voile  du  palais  est  flasque  et  tombant. 

Ophthalmoplegic  externe  double,  presque  complete.  Possi- 
bility de  quelques  mouvements  a droite  et  a gauche,  en  haut 
et  en  bas,  mais  tres  limites.  Le  mouvement  du  globe  oculaire 
en  haut  ainsi  que  le  relevement  de  lapaupiere  superieure  sont 
absolument  impossibles.  Le  ptosis  est  d’ailleurs  tres  accentue. 

Jamais  de  crises  d’etouffement,  ni  cardiaques.  Pouls  tres 
frequent  = 132. 

Faiblesse  extreme. 

Rien  dans  la  poitrine.  Enorme  souffle  au  premier  temps  du 
coeur,  remplissant  tout  le  devant  de  la  poitrine,  de  sorte  qu’il 
est  a peu  pres  impossible  de  se  rendre  compte  s’il  appartient  a 
la  pointe,  a la  base  ou  s’il  est  simplement  d’origine  inorga- 
nique. 

Les  reflexes  tendineux  des  membres  superieurs  et  inferieurs 
sont  normaux. 

Le  rellexe  masseterin  semble  un  peu  augmente. 

A cote  de  ces  cas  de  lesions  limitees  au  bulbe  (polio- 
encephalite),  il  convient  de  placer  ceux  dans  lesquels 
le  mal  s’est  etendu  aux  portions  similaires  de  la  moelle 
epiniere,  c’est -a-dire  aux  cornes  anterieures  de  subs- 
tance grise  (polioencephalomyelite).  L’alteration  porte 
alors  sur  la  totalite  des  parties  motrices  de  l’axe  gris 
bulbo-medullaire,  depuis  le  pedoncule  cerebral  jusqu  a 
la  fin  de  la  moelle  lombaire.  L’ophthalmoplegie  externe 
s’associe  a l’atropbie  musculairc  progressive  le  plus 
souvent  et  de  la  fagon  la  plus  aocentuec.  La  paralysie 
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labio-glosso-laryngee  occupe  clans  cos  cas  seulcment  lo 
second  plan,  ct  memo  dans  certains,  au  moins  a une 
certaine  periode  cle  leur  evolution,  peut  faire  complete- 
ment  defaut.  Dans  les  trois  observations  qui  suivent, 
nous  la  rencontrons  deux  fois  et  toujours  a un  degro 
beaucoup  moins  prononce  quo  l'atropbie  musculaire  et 
les  symptomes  de  paralysic  bulbaire  superieure.  On  ne 
saurait  dire  quelle  est  l’explication  do  ce  phenomena, 
qui  parait  cependant  exister  le  plus  souvent  dans  les  cas 
cle  ce  genre. 

Notre  premier  malade  est  un  ancien  peintre  en  voi- 
tures,  age  de  quarante  et  un  ans,  qui,  a part  deux  atta- 
ques  de  coliques  de  plomb  et  des  crises  d’automatisme 
ambulatoire  datant  de  sa  jeunesse,  a joui  cl’une  bonne 
sante  jusqu’en  1888.  A cette  epoque,  ses  mains  devin- 
rent  faibles,  inhabiles  a manier  le  pinceau  et  maigrirent 
d’une  fagon  notable  ; les  bras,  les  epaules  s’atrophierent 
a leur  tour  au  point  de  le  rendre  impotent.  La  chute 
dcs  paupieres  survint  un  an  apres  le  debut  des  premiers 
accidents.  Actuellement,  le  malade  presente  le  facies 
d’Hutchinson  : tous  les  muscles  exterieurs  de  l’ceil,  et 
ceux-la  seuls,  sont  interesses.  L’ophthalmoplegie  ex- 
terne  est  aceompagnee  d’une  ebauche  de  paralysie  bul- 
baire inferieure  : la  deglutition  est  legerement  troublee, 
les  liquides  sont  quelquefois  avales  cle  travers  et  re- 
fluent par  le  nez,  la  voix  est  faible,  un  peu  cassee,  un 
peu  nasonnee.  L’amyotropbie  est  considerable  au  niveau 
dcs  membres  superieurs,  du  thorax  et  du  cou,  si  bien 
que  les  bras  sont  ballants  le  long  du  tronc  et  que  la  tete 
insuffisamment  maintenue  est  entrainee  cn  avant  par 
son  propre  poids.  Les  muscles  de  la  cuisse  etdu  mollet, 
bien  qu’ils  nc  paraissent  pas  atrophies,  sont  le  siege  do 
secousses  fibrillaires  tres  marquees.  Au  point  de  vue 
electrique,  il  existe  une  diminution  de  l’excitabilite  fa- 
radique  ct  galvaniquc  encore  plus  prononcec  que  ne  Test 
l’atropbie,  mais  sans  inversion  de  formule.  Les  re- 
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flexes  tendineux  sont  absents  aux  membres  superieurs, 
le  reflexo  patellaire  est  affaibli  a droite,  a peu  pres  nor- 
mal a gaucbe.  Enfin  les  sphincters  fonctionnent  bien  et 
la  sensibilite  n’est  pas  alteree.  Phenomene  curieux  a 
noter  dans  l’espece  et  dont  nous  discuterons  plus  loin 
la  valeur  a propos  du  diagnostic  de  la  polioencephalo- 
myelite  avec  l’atrophie  myopathique,  il  existea  droite  et 
a gauche  une  sorte  de  retraction  tendineuse  dans  le  bi- 
ceps s’opposant  al’extension  complete  de  1’avant-bras. 
II  s’agit  bien  la  de  retraction  tendineuse  ou  musculaire 
etnon  de  contracture  spasmodique,  puisque  les  reflexes 
tendineux,  loin  d’etre  exageres,  font  defaut  aux  mem- 
bres superieurs. 

Obs.  III.  — Polioencephalomy elite. 

Br...,  Henri,  41  ans,  peintre  en  voitures. 

Antecedents  hereditaires.  — Le  malade  n’a  jamais  connu 
son  pere  non  plus  que  sa  famille  paternelle.  Du  cote  ma- 
ternel,  on  ne  retrouve  absolument  rien  dans  les  antecedents. 
La  mere,  qui  est  morte  d’une, 'pleuresie  a trente  ;sept-ans,  avait 
toujours  ete  bien  portante.  Le  grand-pere  etait  garde  fores- 
tier;  c’etait  un  ivrogne  qui  est  mortalcoolique.  La  grand’mere 
est  inconnue.  Le  malade,  parmi  ses  oncles  et  tantes,  n’en  a 
connu  qu’un  seul  qui  est  mort  des  suites  d’une  amputation  de 
jambe,  apres  avoir  ete  bien  portant  toute  sa  vie.  II  a une  sceur 
dont  la  sante  est  bonne,  mariee  depuis  deux  ans,  sans  enfant, 

Antecedents  personnels.  — Le  malade  ne  se  rappelle  avoir 
fait  aucune  maladie  etant  enfant. 

De  quatorze  a dix-huit  ans  il  eut  des  crises  d’automatisme 
ambulatoire,  probablement  d’origine  epileptique.  Il  ne  peut 
pas  donnor  de  renseignements  bien  precis  sur  ces  crises. 
Dependant  on  arrive  a savoir  qu’elles  etaient  precedees 
d’une  toute  petite  attaque  convulsive  tres  courte,  et  que  sou- 
vent  pendant  leur  duree  le  malade  urinait  dans  son  pantalon. 
Il  ne  se  rappelle  pas  s’etre  jamais  mordu  la  langue.  Les  crises 
etaient  accompagnees  d’une  perte  absoluo  de  la  connaissance  ; 
elles  duraient  environ  uneheure  ou  deux  au  maximum,  et  le  ma- 
lade allait  et  venait,  pronongait  des  paroles  incoherentes  pen- 
dant ce  temp3, sans  jamais  accomplir  un  actecriminel  ou  repre- 
hensible. Le  retour  h,  la  connaissance  se  faisait  sans  crise  con- 
vulsive, spontanement,  et  dans  le  rcste  do  la  journee  le  malade 
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etait  abattu,  fatigue,  avait  mal  h la  tete.  La  crise  n’dtait 
annonceo  par  aucun  phenomena  special  sinon  par  une  sorto 
de  malaiso  general,  do  lassitude.  Ellcs  avaient  lieu  sans  heure 
fixe,  a un  moment  quolconque  do  la  journeo,  jamais  [pendant 
la  nuit.  Elies  cessorent  un  beau  jour  do  se  produire,  sans  que 
Ton  puisse  assigner  une  cause  quelconque  fi  la  gucrison.  Le 
malade  n’a  jamais  remarquede  crises  comitiales  veritables  pen- 
dant la  nuit  ni  a aucun  autre  moment. 

A dix-huit  ans  il  cut  une  attaque  de  coliques  de  plomb.  II 
avait  commence  son  metier  de  peintre  en  voitures  h l’age  do 
quinze  ans. 

A vingt  et  un  ans,  il  partit  commo  soldat  dans  l’infanterie  do 
marine.  Apres  avoir  fait  la  campagno  de  1870  & 1871,  pendant 
laquelle  il  n’eut  ni  maladies  ni  blessures,  il  acheva  son  service 
dans  les  colonies  et  prit  la  fievre  intermittento  au  Senegal. 
Vers  la  fin  de  son  temps  il  etait  a Cayenno,  lorsqu’une  nuit  il 
escalada  le  mur  de  la  caserne  et  alia  se  promener  par  la  ville, 
n’ayant  pour  tout  vetement  que  son  pantalon  d’ordonnance  et 
sa  chemise.  Il  etait  de  nouveau  dans  une  de  ses  crises  d’auto- 
matisme  qui  avaient  cesse  depuis  six  ans  (il  avait  alors  vingt- 
quatre  ans).  Il  reprit  connaissance  au  milieu  de  la  ville,  tres 
etonne  de  se  trouver  la  a pareille  heure  et  dans  un  pareil  cos- 
tume ; et  il  se  disposait  a rentrer  a la  caserne,  lorsqu’il  fut 
rencontre  par  une  patrouille  et  emmene  au  poste.  Il  s’etait 
souvenu  tout  de  suite  deses  anciennes  crises  et  demanda  a etro 
soumis  a Texamen  d’un  medecin  de  marine  dont  l’avis  fut  con- 
forme  a la  decision  prise  par  l’autorite  miliiaire,  qui  l’avait 
puni  pour  cette  faute  de  sept  mois  de  sejourau  Senegal. 

Rentre  a Versailles,  il  reprit  son  metier  de  peintre  en  voi- 
tures et  quelquo  temps  apres  eut  une  seconde  attaque  de  co- 
liques de  plomb.  Depuis  cette  epoque  (1876)  jusqu’en  1888,  le 
malade  n’eut  absolument  aucune  maladie. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  — Elle  debuta  dans  le  cou- 
rant  de  l’annee  1888.  Lo  malade  ressentait  continuellement 
une  grande  lassitude;  il  lui  devenait  difficile  de  travailler  re- 
gulierement,  et  souvent  il  manquait  sa  besogne  pendant  un, 
deux  jours.  A la  fin  son  patron  le  renvoya,  et  deja  alors 
(octobre  1888)  il  se  sentait  incapable  de  continuer  son  metier. 
Il  cessa  done  tout  travail  a partir  de  cc  moment. 

Il  avait  deja  remarquequo  ses  mains  devenaient  faibles.  Les 
poucos  etaient  animes  d’un  leger  trorabloment,  et  souvent  lo 
pinceau  s’echappait  de  ses  mains.  L’amaigrissement  alia  ainsi 
en  progressant  peu  a peu  et  en  envahissant  les  avant-bras, 
toujours  en  commengant  par  le  cote  droit.  De  l’avant-bras, 
l’atrophie  remonta  au  bras,  puis  al’epaulo,  et  enfin,  au  mois 
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d’octobro  1889,  lorsquo  le  malade  entra  a lTIotel-Dicu,  il  etait 
absolument  impotent  de  ses  membres  superieurs. 

Ddja  depuis  plusieurs  mois,  depuis  septembre  1890  environ, 
il  s’apercevait  que  ses  paupieres  tombaient  et  qu’il  ne  pouvait 
les  relever  comme  tout  le  monde.  Mais  il  n’avait  rien  remarque 
en  ce  qui  concerne  les  mouvements  des  globes  oculaires,  et 
n’avait  point  souffert  de  diplopie. 

Il  sejourna  environ  trois  mois  a lTIotel-Dieu  et  pendant  ce 
temps  on  remarqua  qu’il  avaitquelque  chose  aux  yeux  ; on  parla 
de  le  faire  examiner  par  M.  le  professeur  Panas.  Mais  a cause  de 
l’encombrement  produit  a l’Hotel-Dieu  par  l’epidemie  de  grippe 
de  1889-1890  il  fut  evacue  a l’hopital  Laennec,  ou  il  entra  au 
service  de  M.  le  Dr  P.  Marie.  Il  resta  la  deux  mois  environ,  et 
pendant  son  sejour  il  s’apergut  qu’il  eprouvait  une  certaine 
fatigue  en  marchant.  Il  etait  loge  dans  un  service  provisoire 
d’hiver  sous  les  combles,  et  pour  'monter  et  descendre  les  esca- 
liers  il  se  fatiguait  rapidement. 

Sorti  de  Laennec,  il  rentra  chez  lui,  y passaun  mois  etdemi 
(avril,  mai  1890)  et  entra enfin  ala  Salpetriere.  Depuis  la  date 
de  son  entree  a lTIotel-Dieu  jusqu’a  ce  moment,  les  lesions 
n’avaient  point  augmente  du  cote  des  membres  superieurs, 
l’impotence  et  l’atrophie  etaient  restees  dans  le  meme  etat. 

Etat  actuel.  — Ce  qui  frappe  tout  d’abord  chez  ce  malade, 
quand  on  l’examine'.assis  et  a l'etat  de  repos,  c’est  l’expression 
de  ses  yeux  immobiles  avec  les  paupieres  demi-tombantes,  qui 
donne  a sa  physionomie  un  caractere  de  tristesse  et  presque 
d’hebetude  tout  special.  Il  n’existe  cependant  aucune  trace 
de  paralysie  faciale  ni  a droite  ni  a gauche.  Les  yeux  seuls 
sont  interesses. 

On  trouve  la  en  effet  tous  les  caracteres  d’une  ophthalmo- 
plegia externe  sinon  absolue,  du  moins  tres  accentuee.  L’exa- 
men  ophthalmologique  pratique  par  M.  Parinaud  le  28  mai  et 
le  4 juin  1890  donne  en  effet  les  resultats  suivants : Myopie  = 
— 0,75  ; O.  D.  = 5/7  ; O.  G.  — 5/10.  Pas  de  paralysie  de  l’accom- 
modation.  Le  punctum  proximum  est  a 10  ou  15  centimetres. 
Ptosis  un  peu  plus  prononce  a gauche  qu’a  droite.  Quand  on 
dit  au  malade  d’elever  les  yeux,  la  paupiere  superieure  se  re- 
leve  d’une  maniere  tres  incomplete.  Les  pupilles  reagissent  a 
l’accommodation  et  a la  lumiere. 

Ophthalmoplegie.  — Tous  les  mouvements  sont  interesses, 
mais  d’une  fa^on  incomplete.  Les  mouvements  lateraux  vers 
la  droite  s’executent  mieux.  Le  malade  n’a  jamais  eprouve  de 
diplopie.  Le  champ  visuel  est  normal,  ainsi  que  le  fond  de  l’oeil. 

Les  mouvements  de  la  bouche  et  des  lovres  s’executent  par- 
faitement  bien,  Il  n’y  a pas  de  trace  d’atrophie  de  la  languo,  qui 
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se  mcut  bien  en  avant,  en  bas  et  lateralement.  Mais  lo  malado 
no  pout  pas  du  tout  en  relever  la  pointo,  ni  la  creuser  en  gout- 
tiere.  La  langue  resto  immobile  quand  clle  est  au  dehors,  sans 
deviation,  et  elle  n’est  animee  d’aucun  tremblcment  fibrillairo 
ni  do  secousses  vermiculaires. 

II  existe  quolques  troubles  de  la  deglutition,  mais  assez  pcu 
accentues.  Les  solides  sont  generalement  bien  avales ; les  li- 
quides  au  contra  ire  sont  quelquefois  « avales  de  travel's  » ou 
encore  passent  par  les  fosses  nasales.  Cet  accident  n’arrive 
d’ailleurs  pas  tres  souvent. 

Le  malade  dit  que  depuis  six  ou  sept  rnois  sa  voix  s’est  casseo 
et  qu’il  a commence  a parler  un  peu  du  nez.  II  siffle  parfaite- 
ment  bien  et  souffle  energiquement,  sans  que  l’air  reflue  dans 
les  fosses  nasales.  L’examen  laryngoscopique  pratique  par 
M.  Cartaz  le  7 juin  1890  a donne  les  resultats  suivants  : Re- 
flexes pharyngiens  conserves.  Sensibilite  du  voile  du  palais  et 
de  la  paroi  posterieure  du  pharynx  et  du  larynx  normale;  Pha- 
ryngite  chronique.  Epiglotte  rabattue  sur  le  larynx,  revenue 
sur  elle-meme  en  tuyau,  mais  laissant  bien  voir  le  larynx  dans 
les  mouvements  de  phonation.  Cordes  vocales  larges,  un  peu 
rouges.  Mouvements  normaux.  Dans  remission  des  sons  un 
peu  eleves,  l’adduction  des  cordes  n’est  pas  absolue;  il  reste 
un  tres  leger  hiatus.  Pas  de  paralysie,  ni  d’alteration  de  la 
muqueuse  en  dehors  de  la  legere  rougeur  congestive  de  la 
muqueuse  des  cordes. 

L’atrophie  musculaire  est  considerable  au  niveau  du  cou, 
du  thorax  et  des  membres  superieurs.  Elle  n’existe  pas  au  ni- 
veau de  la  face.  Au  cou  elle  predomine  pour  les  muscles 
de  la  region  posterieure,  qui  out  en  grande  partie  disparu 
(muscles  des  gouttieres  vertebrales,  portion  superieure  du  tra- 
peze, etc.).  II  en  resulte  que  la  tete  du  malade  n’est  plus  sou- 
tenue  dans  la  position  verticaleet  qu’elle  tombe  en  avant  dans 
la  flexion.  La  septieme  vertebre  cervicale  est  extremement 
saillante,  beaucoup  plus  qu’a  l’etat  normal,  et  au-dessus  d’ellc 
il  existe  un  veritable  coup  de  hache. 

Au  niveau  des  epaules  on  constate  une  atrophie  notable  des 
deltoides  et  des  muscles  de  la  ceinturc  scapulaire:  sus-epineux, 
sous-epineux,  grands  pectoraux.  L’atrophie  est  a peu  pres  egale 
des  deux  cotes,  beaucoup  moins  prononcee  pour  les  grands 
pectoraux,  a son  maximun  au  niveau  des  deltoides.  Aux  bras,  les 
biceps  onti  peu  pres  disparu;  les  triceps  persistent  encore,  assez 
volumineux.  Il  existe  au  niveau  des  deuxcoudes  une  veritable 
retraction  tendineuse  des  biceps  qui  empeche  1’extension  com- 
plete de  l’avant-bras  sur  lo  bras  et  dessino  une  corde  fort  netto 
dans  ce  mouvement.  La  supination  complete  est  egalement 
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ompechee.  Aux  avant-bras  l’atrophie  porte  surtout  sur  les  ex- 
tenseurg.  Mais  au  premier  abord  olle  parait  so  repartir  a pou 
pres  egalement,  et  le  segment  de  membre  a conserve  presquo 
completement  sa  forme.  Aux  mains  la  paume  presente  l’apla- 
tissement  dc  la  main  de  singe.  Les  eminences  thenars  sont  plus 
affectees,  surtout  a gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  motilite,  les  mouvemonts  d’extonsion 
en  arriere  de  la  tete  ne  presentent  presque  point  de  force.  Le 
mouvement  de  flexion  au  contraire,  ainsi  que  celui  qui  resulte 
de  l’action  du  sterno-cleido-mastoidien,  est  assez  energique. 
A fepaule,  diminution  extremo  de  la  force  des  sus  et  sous-epi- 
neux,  des  sous-scapulaires.  Perte  presque  absolue  des  mouve- 
ments  des  deltoi'des.  Les  pectoraux  conservent  relativement 
assez  de  force.  Les  mouvements  d’extension  de  l’avant-bras 
sur  le  bras  sont  forts  et  presentent  une  grande  resistance  aux 
mouvements  passifs  contraires.  La  flexion  au  contraire  estapeu 
pres  impossible.  La  flexion  de  la  main,  la  flexion  des  doigts,sont 
assez  energiques.  II  n’en  est  pas  de  memo  de  l’extension  deces 
diverses  parties  qui  est  tres  faible  et  resisteapeine  aux  mouve- 
ments passifs  contraires.  La  supination  existe  apeine;laprona- 
tion  au  contraire,  quoique  beaucoup  moins  forte  qu’a  l’etat 
normal,  presente  cependant  une  certaine  energie.  Aucune  force 
dans  les  mouvements  d’opposition  et  d’adduction  des  pouces. 

Les  membres  inferieurs,  la  moitie  inferieure  du  tronc,  pa- 
raissent  au  premier  abord  absolument  indemnes.  Les  cuisses 
ont  conserve  leur  forme  normale,  ainsi  que  les  jambes.  La  re- 
sistance a tous  les  mouvements  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du 
pied  est  considerable  de3  deux  cotes.  Mais  on  remarque  dans 
divers  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  a droite  et  a gau- 
che, des  secousses  fibrillaires  assez  intenses  et  presque  conti- 
nuelles.  Ces  secousses  sont  assez  considerables,  au  dire  du 
malade,  pour  soulever  quelquefois  ses  couvertures  lorsqu’il 
est  au  lit.  Ce  phenomene  n’existe  pas  au  niveau  des  membres 
superieurs  ni  du  cou;  on  le  constate  seulement  aux  mains  et 
en  particulier  aux  eminences  thenars,  que  Ton  voit  frequem- 
ment  agitees  par  des  secousses  fibrillaires  assez  intenses  pour 
faire  trembler  les  pouces. 

Mensurations  : 

Jambe,  partie  moyenne  du  mollet.  . ■ ^ 

Cuisse,  tiers  inf6rieur i G — " 

Avant-bras,  tiers  supbricur j q 

Bras,  partie  moyenne  ........  j q IZ 


35  cent.  1/2 
35  — 

43  — 

43  — 

99  

21  — 1/2 
20  — 

19  — 
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Les  relloxes  tendinoux  des  mcmbros  superieurs  manquent 
totalement.  Aux  membres  infdrieurs  lo  reflexe  rotulien  droit 
est  tres  affaibli,  mais  non  complotement  aboli.  Lc  gauche  est 
a peu  pres  normal. 

Nulle  part  on  ne  constato  do  troubles  do  la  sensibilite,  ni  au 
contact,  ni  a la  douleur,  ni  h la  temperature.  Le  sens  articu- 
laire  et  musculaire  est  partout  conserve.  Lo  malade  n’a  jamais 
eprouve  do  doulcurs  vives,  sinon  do  temps  cn  temps  dans  les 
epaules  et  la  partio  superieure  des  bras,  ot  encore  n’etaient- 
clles  pas  d’une  grande  intensity. 

Etat  general  un  peu  faible.  Perte  d’appetit,  ou  du  moins  ap- 
petit  oapricieux,  degout  pour  certains  aliments.  Sommeil  bon. 
De  temps  en  temps  des  cauchemars  (chute  dans  des  trous). 
Quelques  pituites  le  matin,  pas  de  tremblement.  II  avoue  avoir 
fait  quelques  exces  alcooliques  au  debut  de  sa  maladie,  lorsque, 
accable  d’une  lassitude  perpetuelle,  il  buvait  de  1’alcool  pour  se 
donner  des  forces.  En  dehors  de  cela  pas  d’exces  de  boissons. 


Examen  eleetrique  des  muscles,  pratique  par  M.  Vigouroux  : 
Cote  droit  (29  juin  1890).  Excitabilite  faradique  et  galvanique 
completement  abolie  pour  le  biceps,  le  brachial  anterieur,  lo 
long  supinateur,  les  radiaux  externes.  L’excitabilite  galva- 
nique intense  du  nerf  radial,  dans  la  gouttiere,  provoque  une 
faible  contraction  dans  le  long  extenseur  du  pouce,  l’extenseur 
commun  des  doigts,  le  cubital  posterieur  et  rien  dans  les  autres. 
Grand  pectoral  : normal,  mais  faible.  Deltoide  : excitabilite 
faradique  et  galvanique  extremcment  diminuee;  se  contracte 
mieux  par  l’excitation  indirecte.  Triceps  : legere  diminution 
d ’excitabilite  aux  deux  courants.  Extenseur  commun  des  doigts: 
tres  grande  diminution  d’excitabilite.  Cubital  posterieur  : nor- 
mal. Muscles  abducteurs  et  extenseurs  du  pouce  : neant,  ex- 
cepte  pour  le  court  extenseur,  qui  est  faiblement  excitable  fara- 
diquement.  Interosseux  dorsaux:  contraction  avec  le  maximum 
ducourant  faradique,  plus  faible  pour  les  deux  premiers.  Memes 
reactions  pourlecourant  galvanique.  Thenar  : inexcitable.  Nerf 
cubital  au  poignet : faible  adduction  du  pouce  et  du  petit  doigt. 
Hypothenar  : pas  de  reaction  galvanique  (k  cause  de  la  grande 
resistance  de  la  region) ; reaction  faradique  a peu  pres  nor- 
male.  Muscles  abdominaux  moins  excitables  aux  deux  courants. 
Muscles  de  1’cpaule  et  du  cou  egalement  tres  peu  excitables 
(sous-epineux,  trapeze,  rhomboide,  grand  dentele).  En  somme, 
diminution  de  l’excitabilite  faradique  et  galvanique,  encoro 
plus  prononede  que  ne  Test  l’atrophic,  mais  sans  inversion  do 
la  formule. 
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En  septembre  1891,  le  malade,  qui  n’a  'pas  quitte  lo 
service  do  la  Salpetriere,  est  toujours  a pou  pres  dansle 
meme  etat,  en  ce  qui  conccrnc  l’atrophie  musculaire 
des  membrcs  superieurs.  Le  mal  s’est  un  peu  aggrave 
au  niveau  des  membres  inferieurs.  L’atrophie  com- 
mence a se  manifester  a ce  niveau,  bien  qu’elle  soit  en- 
core fort  peu  accentuee  et  qu’elle  n’atteigne  que  les 
cuisses.  Mais  les  symptomes  de  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  ont  assez  notablement  augmente.  La  voix  est 
tout  a fait  nasonnee ; le  voile  du  palais  est  flasque  et 
tombant;  les  aliments  refluent  souvent  dans  les  fosses 
nasales  pendant  l’acte  de  la  deglutition.  On  ne  constate 
pas  deceleration  du  pouls  ni  de  crises  d’etouifement. 

En  ce  qui  concerne  la  paralysie  bulbaire  superieure, 
aucun  autre  noyau  neparait  avoir  ete  envahi.  Les  mou- 
vements  de  la  face  s’executent  toujours  normalement. 
On  ne  constate  d’ailleurs  aucun  changement  dans 
l’ophthalmoplegie.  Le  ptosis  est  toujours  le  meme,  ainsi 
que  l’immobilite  des  globes  oculaires  et  le  malade  pre- 
sente a un  haut  degre  tous  les  caracteres  du  facies 
d’  Hutchinson . 

Le  second  malade,  qui  presente  les  signes  de  lapo- 
liencephalomyelite,  le  nomme  Peyn  est  un  horame 
de  trente-sept  ans,  de  taille  et  de  corpulence  athletiques. 
En  septembre  1889  il  se  fractura  le  perone  droit  et 
s’apergut,  lorsqu’il  voulut  se  lever  et  marcher,  une 
soixantaine  de  jours  apres  l’accident,  que  ses  jambes 
etaient  lourdes  et  le  portaient  diflicilement.  A la  fin  de 
decembre  ses  paupieres  gauche  et  droite  tomberent 
l’une  apres  l’autre.  Quinze  jours  apres,  ses  mains  n’a- 
vaient  plus  de  force.  Tout  alia  de  mal  en  pis,  si  bien 
qu’apres  quatre  mois  de  maladie,  Peyn...,  complete- 
ment  infirme,  demandait  a entrer  a la  Salpetriere.  L’a- 
trophie etait  prononcee  au  plus  haut  point  au  bras,  a 
l’epaule,  a la  cuisse  et  a la  jambe.  Le  ptosis  etait  tres 
accuse  a gauche,  et  le  malade  y remediait  en  partie  en 
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contractant  son  frontal.  Aujourd’hui  la  maladie  est  cn 
voie  d’amelioration  : la  chute  do  la  paupiere  gauche  est 
a peine  perceptible,  les  globes  oculaires  sont  beaucoup 
moins  fixes  qu'auparavant,  et  le  malade,  qui  ne  pouvait 
meme  pas  se  tenir  debout,  commence  a marcher  avec 
des  bequilles.  Neanmoins,  l’etat  des  membres  supe- 
rieurs  est  reste  stationnaire.  Les  muscles  sont  flasques, 
animes  de  secousses  fibrillaires  et  peu  excitables  elec- 
triquement,  quel  que  soit  le  genre  de  courant  employe; 
la  reaction  de  degenerescence  fait  defaut.  Les  reflexes 
sont  absents  aux  membres  superieurs  et  il  n’y  a ni  pa- 
ralysie  des  sphincters  ni  modification  de  la  sensibilite. 

Ors.  IV.  — Polioencephalomy  elite.  — Peyn...,  trente-sept 
ans,  entre  a la  Salpetriere  le  15  avril  1890,  salle  Prus,  n°  10. 

Antecedents  hereditaires.  — Mere  morte  icterique  a 
soixante-deux  ans.  Pere  en  bonne  sante,  ni  alcoolique  ni  ner- 
veux.  Pas  d’affectionspierveuses  dans  la  famille  du  cote  des 
ascendants. 

Antecedents  personnels.  — II  est  le  sixieme  et  dernier 
enfant ; trois  enfants  sont  morts  du  croup  ou  de  convulsions. 

II  est  marbrier  et  travaille  raoitie  debout,  moitie  a genoux, 
(oarrelage)  et  passe  environ  quarante  jours  par  an  dans  les 
caves, employe  au  dallage.  II  boit  en  moyenne  un  litre  et  demi 
de  vin  chaque  jour,  mais  il  fait  de  temps  en  temps  des  exces 
et  va  jusqu’a  boire  alors  cinq  et  six  litres;  il  supporte  bien  la 
boisson  ; il  ne  s’enivre  pas.  Pas  de  syphilis. 

A seize  ans,  il  contracta  la  flevre  typhoide.  En  1868,  il  se 
fractura  le  poignet  gauche  en  glissant  sur  le  trottoir.  Il  fut  re- 
forme du  service  militaire  pour  une  hernie.  Au  mois  de 
Beptembre  dernier,  il  portait  un  marbre  de  GO  livres,  lorsqu’en 
marchant  sur  le  rail  d’un  tramway  il  renversa  en  dedans  la 
plante  du  pied  et  se  fractura  le  perone  droit  en  tombant.  11 
resta  couche  pendant  cinquante-sept  jours.  — Deux  ans  au- 
paravant  il  avait  eu  le  troisiemo  ortoil  du  pied  droit  ecrase  par 
la  chute  d’un  marbre. 

Lorsqu’apres  sa  fracture  du  perone,  vers  le  milieu  de  de- 
cembre,  il  commenga  a se  lever,  il  dut  so  servir  de  bequilles 
pour  marcher;  mais  bien  vito  il  remarqqa  que  les  genoux  11c- 
chissaient,  que  les  jambes  le  portaient  difficilemcnt,  qu’elles 
etaient  lourdes;  ce  fut  d’abord  la  jambe  gauche  qui  lui  parut 
faible,  puis  cc  fut  le  tour  de  la  jambe  droite,  Une  foisa  genoux, 
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il  ne  pouvait  se  relever.  II  etait  oblige  de  saisir  la  rampe  de 
l’escalior  pour  monter  chez  lui. 

A la  fin  de  decembre,  chute  de  la  paupiere  gauche,  assez 
complete  pour  cacher  la  vue  du  jour;  une  semaine  environ 
apres  la  chute  de  la  paupiere  gauche,  la  paupiere  droite  tomba 
a son  tour ; alors  la  paupiere  gauche  se  releva  pour  retomber 
bientot  apres.  Pendant  ce  temps  les  membres  inferieurs  conti- 
nuaient  a s’affaiblir  et  a s’atrophier. 

A partir  du  ler  janvier,  le  malade  cessa  de  sortir  de  chez  lui. 
II  faisait  quelques  pas  dans  son  appartement,  appuye  sur  uno 
canne  ou  a l’aide  de  bequilles.  A cette  epoque,  il  s’apergut  que 
la  main  gauche  etait  plus  faible  qu’auparavant ; bientot  il  en 
fut  de  meme  de  la  main  droite  et  du  bras. 

Depuis  un  mois,  le  malade  ne  peut  regarder  de  cote ; il  est 
oblige  [de  tourner  la  tete.  De  temps  en  temps  il  voit  double: 
les  deux  objets  sont  ecartes  de  20  centimetres  et  ne  sont  pas  a 
la  meme  hauteur. 

Etat  actuel.  — Homme  vigoureux  en  apparence,  de  haute 
stature,  qui  ne  presente  aucun  trouble  des  fonctions  orga- 
niques.  On  Papporte  a la  consultation  assis  sur  une  chaise:  il 
ne  peut  se  tenir  debout.  La  chute  partielle  de  la  paupiere 
gauche,  le  peu  de  mobility  du  regard,  donnent  a la  physiono- 
mie  un  aspect  particulier  sur  lequel  nous  reviendrons  plus 
loin.  Les  bras  sont  presque  colies  au  corps,  les  mains  re- 
posent  mollement  sur  les  cuisses. 

Membre  suparieur  gauche.  — Dynamometre  = 0.  La  main 
ne  serre  pas  du  tout.  La  paume  forme  un  creux  que  le  malade 
ne  peut  faire  disparaitre.  Le  pouce  et  l’index  seuls  se  relevent 
assez  bien;  les  autres  doigts  ne  peuvent  se  relever  complete- 
ment.  L’annulaire  et  le  medius  ne  peuvent  ni  se  rappro- 
cher  ni  s’ecarter  1’un  de  l’autre ; le  pouce  se  rapproche 
facilement  de  l’index,  et  le  petit  doigt  de  l’annulaire.  Les  doigts 
incompletement  etendus  se  laissent  fiechiravec  la  plus  grande 
facility,  meme  lorsqu’ils  cherchent  a resister.  La  flexion  des 
doigts  est  pour  ainsi  dire  nulle.  Les  muscles  de  ^’eminence 
thenar  et  hypothenar  sont  fort  atrophies.  Le  poignet  s’abaisse 
et  se  redresse  avec  difficulty  ; ces  mouvements  n’offrent  aucune 
resistance.  L’avant-bras  (en  supination  ou  en  demi-pronation) 
se  flechit  assez  completement  sur  le  bras  et  s’etend  meme,  sans 
resistance.  Le  bras  s’ecarto  incompletement  du  tronc,  ne  peut 
se  porter  ni  en  avant  ni  en  arriere.  L’elevation  de  l’epaule  se 
fait  assez  bien. 

Mensuration  de  la  circonference  : 

De  1’avant-bras  gauche  ti  7 cent,  de  l’oiycrane  . . — 23  cent.  1/2 
Du  bras  gauche  a 12  cent,  de  1’olGcrane.  * . . =24  — 
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L’atrophie  des  muscles  de  Lavant-bras  et  du  bras  est  mani- 
feste. 

Membre  sup&rieur  droit.  — Dynamom6tre=  10.  Le  medius 
ne  se  rcdresse  pas ; il  roste  toujours  h demi  llechi ; le  petit 
doigt  et  l’annulaire  se  redressent  imparfaitomont.  Les  deux 
derniers  doigts  ne  peuvent  venir  au  contact  de  la  paume  |do  la 
main  ; le  pouce  et  l’index  serrent  mieux. 

L’adduction  et  l’abduction  du  pouce  s’executont  assez  bien, 
mais  n’olfrent  que  peu  de  resistance.  Les  doigts  se  rapprochent 
et  s’ecartent  peniblement.  Le  poignet  ne  flechit  pas  ; il  se  re- 
dresse  incompletement.  Les  flechisseurs  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  sont  relativement  bien  conserves.  L’extension  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  n’offre  aucune  resistance.  Les  mouvements 
du  bras  : adduction,  abduction,  elevation,  abaissement,  se  font 
bien  et  sont  difficilement  entraves. 

Mensuration  de  la  circonfCrence  : 

De  l’avant-bras  droit  a 7 cent,  de  1’olecraue.  . . = 23  cent.  1/2 

Du  brasdi’oit  a 12  cent,  de  l’olecrane =25  — 1/2 

De  cbaque  bras  a l’insertion  du  grand  pectoral.  . =27  — 1/2 

Membres  inferieurs.  — Mensuration  de  la  circonference  : 

Cot6  droit.  CotS  gauche. 

io  « ( a 9 cent,  de  la  rolule.  38  1/2  38  1/2 

De  la  cuisse.  . | k 23  __  _ 50  52 

De  la  jambc  a 20  cent,  du  bord  superieur  de 

la  rotule 33  33  1/2 

Il  existe  a droite  comme  a gauche  un  meplat  tres  apparent 
au  niveau  de  la  partie  inferieure  des  cuisses;  on  sent  aisement 
le  femur  a travers  les  muscles  atrophies.  Enfin  toutes  les 
masses  musculaires  do  la  jambe  et  de  la  cuisse  presentent  une 
mollosse  remarquable,  sauf  le  groupe  des  adducteurs. 

A gauche  : les  orteils  s’etendent  assez  bien,  mais  ne  se  fle- 
chissent  pour  ainsi  dire  pas.  Le  pied  se  redresse  incomplete- 
ment et  s’abaisse  bien.  Les  peroniers  ont  peu  d’action;  il  faut 
que  le  talon  repose  sur  le  plan  du  lit.  L’action  du  triceps  est 
tout  a fait  nolle  : etendue,  la  jambe  retombe  entrainee  par  son 
propre  poids.  La  jambe  se  flechit  assez  bien  sur  la  cuisse,  mais 
sans  offrir  de  resistance.  La  flexion,  l’extension,  la  rotation  de 
la  cuisse  s’executent  bien.  Les  adducteurs  sont  intacts. 

A droite  : les  orteils  s’etendent  assez  bien,  mais  se  fleohis- 
sent  a peine.  Le  redressement  du  pied  est  tres  faible;  l’abais- 
sement  s’execute  avec  force.  Action  des  peroniers  tres  minime. 

Action  du  triceps  nulle,  la  jambe  ne  pout  s’etendre  sur  la 
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cuisse;  elle  sc  flechit  incompletement.  Le  malade  ne  peut 
croiser  la  cuisse  droite  sur  la  cuissc  gauche,  et  reciproque- 
ment.  La  flexion,  l’extension,  la  rotation  dc  la  cuisse  sefont 
avec  une  force  assez  considerable.  L’adduction  de  la  cuisse  est 
parfaite.  L’abduction  est  un  peu  affaiblie. 

Tronc.  — Lc  malade,  couche  sur  le  dos,  peut  redresser  le 
tronc;  il  ne  peut  cambrer  les  reins.  Les  omoplates  se  rappro- 
chent  et  s’ecartent  aisement  et  vigoureusement  de  la  colonne 
vertebrate.  Les  pectoraux  sont  bien  conserves. 

Cou.  — Les  divers  mouvements  de  lateteetdu  cou,  flexion, 
extension,  rotation,  inclinaison  laterale,  s’executent  avec  leur 
force  normale. 

Reflexes.  — Le  reflexe  patellaire  est  aboli  des  deux  cotes. 
Le  reflexe  du  poignet  est  tres  faible.  Les  reflexes  abdominal 
et  cremasterien  sont  conserves. 

L'alrophie  est  extremement  accusee  au  niveau  des  muscles 
des  membres;  a part  les  adducteurs  de  la  cuisse,  qui  ont  con- 
serve leur  puissance  normale,  il  n’y  a pour  ainsi  dire  pas  un 
seul  groupe  musculaire  qui  soit  indemne.  Elle  est  manifeste 
au  niveau  des  eminences  thenar  etliypothenar,  des  avant-bras 
qui  sont  presque  aussi  volumineux  a leur  partie  inferieure 
qu’a  leur  partie  superieure,  des  bras  qui  ont  une  forme  cylin- 
drique,  des  epaules  qui  ont  perdu  leur  rondeur  habituelle  et 
laissent  percevoir  les  details  du  squelette  a travers  le  deltoide 
reduit  a une  lame  musculaire  insignifiante. 

L’atrophie  des  membres  inferieurs  est  tres  prononcee,  particu- 
lierement  au  niveau  de  la  cuisse;  pour  bien  la  mettre  en  relief 
il  faut  maintenir  le  malade  debout.  L’amaigrissement  du  tri- 
ceps est  tel  que  le  genou  forme  comme  une  forte  saillie  entre 
la  cuisse  et  la  partie  superieure  de  la  jambe : on  dirait  un  genou 
atteint  d’hydarthrose  ; cet  aspect  tient  a la  saillie  que  fait  la  ro- 
tule  ballante,  insuffisamment  maintenue  par  un  appareil  liga- 
menteux  et  surtout  musculaire  trop  faible.  L’atrophie  des 
muscles  du  mollet  est  egalement  considerable. 

Il  existe  des  secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  de  la 
cuisse,  du  bras  et  de  l’epaule ; elles  sont  peu  frequentes,  mais 
ontete  neanmoins  constatees  a plusieurs  reprises. 

Il  n’y  a pas  la  moindre  contracture  ni  le  moindro  pheno- 
mene  spasmodique. 

Les  modifications  electriques  sont  exactemcnt  paralleles  aux 
phenomenes  atrophiques.  Il  faut  un  courant  d’autant  plus  fort 
pour  obtenir  la  contraction,  que  lo  muscle  est  plus  atrophic, 
aussi  bien  avec  l’electricite  galvanique  qu’avec  l’electricite 
faradique.  En  somme,  on  peut  dire  qu’il  y a diminution  quan- 
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titative  et  non  qualitative  de  V excitability  musculaire ; I’in- 
version  de  formule  fait  compl&tement  defaut. 

Exemple  : Membre  superieur  droit. 

Nerf  cleltoido  galvanisation  14  6l6m.,  65°=  IvS  n6ant. 

n6ant  pour  la  partie 
moyenne. 

contraction  du  fais- 
ceau  claviculairo. 
IvS  n6ant. 

AS  neant.i 
le  2e  radial  externe 
et  les  muscles  dupouce. 

I faradisation . 60  millim.  = n6ant  pour  les  trois 

portions. 

1 12  616m.,  43°  = KS  contraction  tr6s 
, . faible. 

galvanisation  ^ 14  616m.,  55°  = AS  contraction  tr6s 
j leg6ro. 

\ ~ ~ H | n6ant. 

Le  malade  accuse  une  sensation  de  froid  permanente  dans 
le  membre  inferieur  droit. 

Pas  d’adipose  sous-cutanee,  pas  de  troubles  trophiques  de  la 
peau. 

Le  malade  ne  souffre  en  aucun  point  des  membres. 

La  sensibilite  est  partout  conserves,  completement  intacte 
dans  ses  divers  modes  ^frolement.chatouillement,  piqure,  froid, 
chaleur). 

Le  sens  musculaire  n’est  pas  altere,  non  plus  que  la  sen- 
sibilite articulaire. 

Aucun  trouble  des  sphincters  (vessie,  rectum). 

Rien  a noter  du  cote  des  sens  speciaux  (ouie,  gout,  odorat). 
Pas  d’anesthesie  de  la  face. 

Les  muscles  de  la  machoire  (masseters,  temporaux,  ptery- 
goidiens)  fonctionnent  normalement. 

Les  muscles  de  la  face  sont  intacts.  Rien  & noter  du  cote  du 
front,  des  joues,  des  levres,  de  la  langue,  au  point  devue  mus- 
culaire. Signalons  seulement  que  par  instants  il  existe  une  cer- 
taine  difficulte  dans  l’articulation  des  mots. 

Pas  de  secousses  fibrillaires  de  la  langue.  Reflexe  masseterin 
conserve. 

Voici  le  resultat  de  Pexamen  laryngoscopique  fait  par 
M.  Cartaz : 

Anesthesie  du  voile  et  du  pharynx,  ainsi  quo  dc  la  base  do 
Charcot.  15 


M.  Deltoide. 


Nerf  radial. 


faradisation . 


60  millim.  = 

80  — = 


12  616m.,  45°  = 
12  6lem.,  65°  = 
20  6l6ments,  45°  KS  = KS  poui- 


galvanisation 
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EXAMEN  DES  YEUX. 


la  langue.  Reflexes  tres  peu  prononces.  Sensibilite  du  larynx 
diminuee.  Epiglotte  normale.  Cordes  vocales  normales,  fonc< 
tionnant  regulierement. 

L’immobilite  presque  complete  du  regard  donne  a la  phy- 
sionomie  un  aspect  particulier.  Les  deux  paupieres  sont  lege- 
rement  tombantes,  particulierement  la  paupiere  gauche.  Le 
ptosis  est  du  reste  variable,  il  est  plus  accuse  le  soir  que  lc 
matin,  plus  prononce  un  jour  que  l’autre.  Le  malade  y remedie 
en  contractant  le  frontal ; aussi  le  sourcil  gauche  est-il  tou- 
jours  legerement  arque  et  plus  eleve  que  celui  de  droite.  Rap- 
pelons  qu’il  existe  un  mode  de  traitement  chirurgical  du  ptosis 
base  sur  la  suppleance  du  releveur  de  la  paupiere  superieure 
par  le  frontal  (Procede  de  Dransart  et  de  Pagenstecher). 

Examen  deM.  Pa.rina.ud:  0.  D.  — Paralysie  de  l’adduction 
et  de  l’abduction  assez  complete;  paralysie  moins  complete  de 
l’elevation  ; l’abaissement  s’execute  assez  bien.  O.  G.  — L’etat 
est  sensiblement  le  meme.  Pas  de  strabisme  au  repos. 

Pupilles  egales  reagissant  a la  lumiere  et  pour  la  conver- 
gence ; un  peu  de  paresie  de  l’accommodation. 

0.  G.  M = — 1.  V = ^ pp.  a 0,25  centim.  avec  2 dioptr. 

O.  D.  V = ^ avec  — 1 dioptr. 

Pas  de  dyschromatopsie. 

Pas  de  lesion  au  fond  de  l’oeil. 

Retrecissement  du  champ  visuel,  egalement  prononce  des 
deux  cotes,  a peu  pres  concentrique,  variant  a 40°  en  haut,  a 
50°  en  bas  et  en  dehors. 

Ni  albuminurie,  ni  polyurie,  ni  glycosurie. 

Pas  de  vertiges.  Pas  de  somnolence.  Memoire  excellente. 

Depuis  Page  de  vingt  ans  (il  en  a aujourd’hui  trente-sept), 
il  a ete  atteint  plusieurs  fois,  a l’occasion  d’un  ennui,  d'un 
malheur,  d’une  perte  d’argent,  de  cephalalgie  frontale  bilate- 
rale  avec  nausees.  Le  bruit  et  la  lumiere  lui  font  mal.  Il  res- 
sent  autour  de  l’orbite  du  cote  gauche  de  petits  picotements, 
sans  vision  lumineuse,  analogues  a ceux  qiPil  eprouve  lors- 
qu’on  l’electrise  sur  le  tabouret.  Il  a besoin  de  se  coucher  et 
de  dormir.  En  general,  1’acces  dure  de  douze  a vingt-quatre 
heures.  Sixacces  en  tout. 

Depuis  qu’il  est  dans  le  service,  son  etat  est  a peu  pres  sta- 
tionnaire.  Sans  acces  de  migraine,  il  ressentde  temps  en  temps 
des  picotements  autour  de  l’orbite  du  cote  gauche. 

Il  commence  a marcher  avec  des  bequilles.  On  est  oblige  de 
le  lever  et  de  l’asseoir.  Il  serre  la  bequille  avec  l’index  et  le 
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pouce,  les  autres  doigts  ne  pouvant  se  former.  Les  genoux  so 
relevent  assez  bien  et  les  pieds  so  detachent  du  sol.  II  marche, 
bien  entendu,  tres  lentement  et  ne  peut  monter  une  marche 
d’escalier.  Neanmoins,  lo  malade  considore  co  qu’il  pout  fairc 
aujourd’hui  commo  un  grand  progros. 

Tel  etait  son  etat  lorsque  nous  avons  pris  cette  note,  c’est-h- 
dire  au  mois  de  juillet.  L’amelioration  s’est  poursuivio,  si  bien 
qu’en  aout  le  malade  pouvait  se  tenir  debout  soul  et  commen- 
gait  a marcher  sans  bequilles,  bien  qu’il  eut  encore  une  atro- 
phie  considerable  du  triceps.  II  ecrivait  assez  facilement,  ce 
qu’il  avait  cesse  de  faire  depuis  longtempa,  mais  etait  encore 
dans  l’impossibilite  de  se  boutonner  lui-meme.  La  sensation 
de  refroidissement  aux  membres  inferieurs  etait  moins  accusee, 
la  coloration  violacee  moins  intense;  neanmoins,  les  malleoles 
etaient  encore  cedematiees  a la  fin  de  la  journee. 


Le  i'r  octobre,  le  malade  marchait  dans  la  salle  dont  le  par- 
quet venait  d’etre  nouvellement  cire,  lorsqu’il  se  fit  en 
tombant  une  fracture  de  jambe  au  niveau  du  tiers  inferieur. 
On  lui  appliqua  un  appareil  platre  pendant  quarante-cinq 
jours.  Au  bout  de  ce  temps,  la  consolidation  etait  suffi- 
samment  effectuee  pour  qu’on  put  enlever  l’appareil.  Pendant 
toute  cette  periode  d’immobilisation  au  lit,  les  membres  supe- 
rieurs  avaient  fait  quelques  progres,  mais  les  membres  infe- 
rieurs avaient  perdu  ce  qu’ils  avaient  gagne  au  mois  de  juillet. 
Voici  dans  un  raeme  tableau  les  mensurations  telles  qu’elles 
ont  ete  faites  en  juillet  avant  la  fracture  et  telles  qu’elles  sont 
actuellement  (23  novembre  1890) : 


Avant-bras  a 7 cent,  tie  l’ol6crane 
Bras  k 12  cent,  de  l’ol6crane.  . . 


Cuisse. 


a 9 cent,  de  la  rotule. 
S,  23  cent,  de  la  rotule. 


Juillet. 

Novemb. 

cotd 

gauche. 

19 

22  1/2 

cot6 

droit.  . 

21 

25 

cot6 

gauche. 

24  1/2 

24  1/2 

cot6 

droit.  . 

25  1/2 

26 

cot6 

gauche. 

44 

41 

cot6 

droit.  . 

41 

41 

cot6 

gauche. 

53 

50 

cot  6 

droit.  . 

51 

49 

ngtemps  a 1 

’hopital  et  sur 

lesqucls  nous  avons  pu  recueillir  tous  les  renseigne  - 
ments  desirables  nous  en  joindrons  un  autre  non  moins 
interessant.  11  a ete  recucilli  a la  consultation  particu- 
liere  de  M.  le  professeur  Charcot. 


228 


DEBUT  A LA  SUITE  DE  LA  GRIPPE. 


Obs.  V.  — Polioencdphalomydilite. 

Homme  de  60  ans,  medecin. 

Les  antic&dents  hcreditaires  ne  sont  pas  eonnus. 

Dans  les  antdcddents  personnels  on  releve  que  le  malade  a 
dans  sa  jeunesse  ete  atteint  d’epilepsie.  Cette  maladie  aurait 
cesse  completement  depuis  trente  ans.  II  y quarante  ans  il 
eut  un  chancre  mou,  non  suivi  de  symptomes  secondaires.  II 
se  maria  dans  la  suite  et  eut  plusieurs  enfants  biens  portants. 

II  y a dix  ans  il  souffrait  assez  frequemment  de  migraines. 
En  1889  il  eut  un  catarrhe  de  la  vessie. 

Hisloire  de  la  maladie  actuelle.  — En  janvier  1890  le  malade 
fut  atteint  de  l’influenza,  qui  guerit  bien. iQuelque  temps  apres, 
il  s’apergut  que,  dans  l'espace  de  quinze  jours,  sa  paupiere 
superieure  se  paralysait  peu  a peu.  Puis  survint  la  diplo- 
pie,  enfin  la  paupiere  superieure  droite  se  prit  a son  tour 
et  a ce  moment  le  malade  etait  affecte  d’un  double  ptosis.  A 
ce  moment  il  existait  une  ophthalmoplegic  externe  complete 
des  deux  cotes,  constatee  par  un  medecin  de  Varsovie  qui  fit 
des  ce  moment  le  diagnostic  de  polioencephalite  superieure 
de  Wernicke. 

Les  choses  resterent  en  cet  etat  pendant  quelque  temps.  Il 
n’existait  alors  aucune  atrophie  des  membres.  Les  membres 
inferieurs  presentaient  seulement  un  certain  degre  de  faiblesse 
ou,  pour  mieux  dire,  le  malade,  par  suite  d’unesorte  de  sensa- 
tion de  tremblement  des  genoux,  ne  pouvait  facilement  rester 
debout.  Mais  il  marchait  bien  et  sans  fatigue. 

Bientot  le  mal  s’aggrava  et  on  vit  apparaitre  une  paresiedes 
extenseurs  des  doigts  de  la  main  gauche  et  plus  tard  de  la 
main  droite.  En  meme  temps  les  forces  se  perdaient  et  les 
muscles  s’atrophiaient  et  devenaient  mous  et  fiasques  dans  les 
deux  membres  superieurs, 

Enfin  dans  les  derniers  temps  apparut  un  certain  degre  de 
paresie  du  nerf  facial  gauche. 

Tous  ces  renseignements  sont  rapportes  d’apres  les  notes 
prises  par  le  premier  medecin  qui  vit  ce  malade  et  fit  le 
diagnostic  de  polioencephalite  superieure.  Le  traitement  con- 
sista  surtout  dans  l’electrisation  des  muscles  atrophies,  l’admi* 
nistration  de  l’iodure  de  potassium  a l’interieur.  Un  professeur 
de  Vienne  prescrivit  des  frictions  mereuriclles,  qui  furent 
suivies  d’une  salivation  moderee  et  ne  furent  point  poussees 
par  le  malade  au  dela  de  huit.  Tout  cela  resta  sans  influence 
bien  nette  sur  revolution  de  la  maladie,  qui  etait  d’ailleurs 
sujette,  presque  d’un  jour  a l’autre,  a des  oscillations  tout  a 
fait  remarquables.  C’est  ainsi  que  du  jour  au  lendemain,  quel- 
quefois  dans  l’espace  d’une  meme  journee,  ou  pendant  la  nuit, 
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le  ptosis  et  l’immobilite  des  globes  occulaires  diminuait,  pour 
reparaitre  ensuite  avec  la  raerae  intensite,  diminuer  encore 
et  ainsi  de  suite.  II  en  etait  de  raeme  pour  la  paresie  des 
membres  superieurs. 

Etat  acluel  (juin  1890).  — Le  signe  le  plus  frappant  cst  le 
double  ptosis,  qui  est  tres  accentue  des  deux  cotes,  mais  sur- 
tout  a gauche.  Le  bord  libre  de  la  paupiere  superieure  couvre 
plus  de  la  moitie  de  la  cornee  et  le  malade  pour  voir  est  oblige 
de  relever  la  paupiere  avec  son  doigt.  II  existe  & droite  et  a 
gauche  une  ophthalmoplegie  externe,  non  tout  h fait  com- 
plete, mais  les  quelques  mouvements  qui  persistent  (abaisse- 
ment)  sont  extremement  restreints.  La  diplopie  est  presque 
continue  et  force  le  malade  a ne  jamais  regarder  que  d’un 
ceil.  Pour  regarder  devant  lui  il  souleve  la  paupiere  avec  le 
doigt  et  renverse  la  tete  en  arriere  afin  de  relever  le  globe  ocu- 
laire  que  le  droit  superieur  est  impuissant  a mettre  en  mouve- 
ment. 

On  ne  constate  pas  de  signes  bien  nets  de  paralysie  faciale 
nucleaire.  Le  front  presente  a peu  pres  ses  plis  transversaux 
normaux.  L’ceil  se  ferme  entierement  par  lavolonte;  il  n’existe 
ni  a droite  ni  a gauche  de  paralysie  de  l’orbiculaire  des  pau- 
pieres. 

Mais  on  peut  constater  quelques  signes,  peu  accentues  a la 
verite,  de  paralysie  bulbaire  inferieure.  Il  existe  une  certaine 
gene  et  un  certain  degre  de  fatigue  dans  la  mastication.  A vrai 
dire  l’orbiculaire  des  levres  n’est  pas  netlement  paralyse,  le 
malade  ne  laisse  pas  ecouler  sa  salive  par  les  commissures 
labiales,  mais  il  ne  peut  pas  bien  serrer  ses  levres  « en  cul  de 
poule  » et  ne  peut  siffler.  On  n’observe  aucun  trouble  de  la  de- 
glutition, pas  de  nasonnement,  pas  d’atrophie  de  la  langue. 

La  tete  est  legerement  penchee  en  avant,  a cause  de  la  fai- 
blesse  des  muscles  de  la  partie  posterieure  du  cou.  On  ne 
constate  cependant  pas  de  deformation  bien  nette  de  cette  re- 
gion ni  d’atrophie  manifeste  des  muscles.  Ceux-ci  resistent  peu 
au  mouvement  passif  de  flexion  de  la  tete  en  avant. 

Au  niveau  des  membres  superieurs,  la  faiblesse  va  jusqu’a 
la  paralysie.  L’atrophie  est  tres  accentuee  au  niveau  du  del- 
tolde  et  des  pectoraux  des  deux  cotes,  du  biceps  a gauche. 
Aux  avant-bras,  on  constate,  outre  un  certain  degre  d’amai- 
grissement  et  de  faiblesse  des  flechisseurs,  une  atrophie  tres 
considerable  et  une  impotence  des  extenseurs  de  la  main  et 
des  doigts.  A gauche  le  deuxieme,  le  troisieme  et  le  quatrieme 
doigt,  a droite  le  petit  doigt  sont  completement  tombants  et 
ne  peuvent  etre  releves.  Les  eminences  thenars  et  hypothe- 
nars  des  deux  cotes  sont  relativement  conservees  ; l’atrophio 
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Evolution  ulti£rieure  de  la  maladie, 


n’est  pas  tres  manifeste  au  niveau  des  espaces  interosseux  des 
mains  et  il  n’existe  pas  de  deformation  de  la  main  en  griffe. 
Des  deux  cotes  les  muscles  longs  supinateurs  sont  relativement 
conserves. 

Les  membres  inferieurs  sont  affaiblis,  mais  on  n’y  peut 
constater  aucune  trace  d’atrophie  veritable.  Les  reflexes  ten- 
dineux  du  genou  sont  normaux  ; ceux  des  membres  superieurs 
sont  completement  absents. 

La  sensibilite  est  intacte  dans  tous  ses  modes  sur  toute 
1’etendue  de  la  surface  cutanee.  Le  malade  se  plaint  d’une  sen- 
sation tres  vive  de  refroidissement  au  niveau  des  paupieres, 
des  mains  et  des  genoux  ; mais  on  ne  constate  pas  en  ces  points, 
ni  ailleurs,  et  le  malade  n’y  a jamais  observe  de  changement 
de  coloration  ni  de  troubles  trophiques  veritables. 

Le  malade  dit  avoir  frequemment  constate  l’existence  de 
secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophies  de  ses  membres 
superieurs. 

Les  reactions  electriques  des  muscles  n’ont  pu  etre  recher- 
chees,  le  malade  ne  s’etant  trouve  soumis  a notre  observation 
que  pendant  un  temps  fort  court.  II  retourna  aussitot  dans  son 
pays  et  nous  avons  appris  plus  tard  qu’il  etait  mort  au  mois  de 
juillet  sans  connaitre  la  cause  de  cette  terminaison.  II  est 
possible  que  Ton  ne  doive  pas  l’attribuer  au  progres  de  la  ma- 
ladie elle-meme.  En  effet  le  malade  etait  medecin,  se  rendait 
parfaitement  compte  de  son  etat,  s'exagerait  meme  peut-etre 
la  gravite  du  pronostic  et  parlait  de  mettre  fin  a ses  jours.  II 
se  peut  qu’il  ait  succombe  de  cette  maniere. 

Bien  que  cette  observation  soit  un  peu  incomplete  a 
certains  egards  elle  n’en  est  pas  moins  parfaitement 
caracteristique.  La  combinaison  de  l’ophthalmoplegie 
externe  et  de  l’atrophie  musculaire  ne  permet  pas  le 
doute  un  seul  instant. 

Les  lignes  qui  precedent  etaient  ecrites  au  mois  de 
juin  1890.  Depuis  cette  epoque  et  posterieurement  a 
l'impression  de  notre  memoire  cite  plus  baut  de  YIco- 
nographie  de  la  Salpetriere , l’histoire  dece  meme  ma- 
lade a ete  publiee  par  M.  Goldflam  (de  Varsovie)  (1)  qui 


(1)  Goldflam.  — Ein  Fall  von  Polioencephalitis  superior, 
inferior  und  Poliomyelitis  anterior  nach  Influenza  mit- 
todtlicher  Ausgang...  (Neurol.  Ctbl.  1891,  p.  162). 
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avait  le  premier  porte  chez  lui  le  diagnostic  clc  polio- 
encephalite superieure  et  dont  les  notes  nous  avaient 
servi,  ainsi  qu’il  est  mentionne  dans  l’observation  ci- 
dessus,  a reconstituer  revolution  de  la  maladio.  Cet 
auteur  donne  avec  quelques  details  complementaires  la 
marche  des  accidents  jusqu’au  mois  dc  mai  1890  et  l’etat 
actuel  a cette  epoque,  qui  ne  differe  pas  sensiblemcnt 
de  ce  qui  est  note  dans  l’observation  precedente.  Mais, 
de  plus,  il  nous  fait  connaitre  l’etat  du  malade  a son  re- 
tour en  Pologne.  Les  symptomes  ophthalmoplegiqucs 
etaient  a peu  pres  les  memes,  soumis  toujours  a ces 
variations  passageres  qui  sont  notees  dans  l’observation. 
Mais  la  lesion  s’etait  accentuee  du  cote  du  bulbe  : le  re- 
flexe  pharyngien  etait  diminue,  les  mouvements  des 
levres  fort  affaiblis,  la  parole  difficile  et  un  peu  bre- 
douillee.  De  plus,  l’excitabilite  electrique  des  muscles 
de  la  partie  inferieure  de  la  face  etait  notablcment  di- 
minuee.  Enfm,lepouls  etait  devenu  nettement  irregulier. 
Ainsi  que  nous  l’apprenons  par  le  travail  de  M.  Goldflam, 
le  malade  etait  mort  d’une  pneumonie,  Tissue  fatale 
ay  ant  etc  sans  doute  favorisee  par  la  presence  des 
troubles  cardiaques  et  respiratoires  dont  il  etait  atteint. 

Dans  ces  trois  cas  de  polioencephalite,  la  maladie  n’a 
pas  evolue  de  la  meme  maniere.  Chez  le  premier  malade, 
le  nomme  Br. . . , elle  est  manifestement  chronique  et  pro- 
gressive. Chez  le  second,  le  nomme  Peyn. . . , elle  a plutot 
suivi  une  marche  subaiguS  avec  remissions,  Enfin,  dans 
le  troisieme  cas,  la  mort  est  arrivee  en  sept  mois.  On 
trouve  dans  ces  trois  observations  les  trois  modes  sui- 
vant  lesquels  la  polioencephalomyelite  peut  accomplir 
son  evolution. 

★ 

3f  * 


La  polioencephalite  avec  ophthalmoplegic  externe  et 
atrophie  musculairc  pourrait  etre  confondue  avec  un 
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certain  nombre  d’autres  affections,  avec  les  maladies 
amyotrophiques  en  particular.  Pour  la  distinguer,  ce 
qui  doit  etre  toujours  possible,  sinon  facile,  on  s’appuiera 
sur  quelques  signes,  qui,  soit  isolement,  soit  dans  leur 
ensemble,  presentent  une  valeur  considerable  a ce  point 
de  vue. 

L’habitus  exterieur  constitue  a lui  seul  un  element 
important  de  diagnostic.  Nous  disons  l’habitus  exte- 
rieur tout  entier  et  non  pas  seulement  le  facies.  On  sait 
(v.  plus  haut  n°  X)  quels  caracteres  speciaux  donne  a la 
physionomie  la  presence  de  l’ophlbalmoplegie  externe. 
Nous  ne  reviendrons  done  pas  ici  sur  le  facies  d’ Hut- 
chinson, qui  des  l’abord,  a lui  seul,  attire  invinciblement 
l’attention. 

En  ce  qui  concerne  la  demarche,  il  n’y  a rien  de  bien 
special  a signaler ; e’est  celle  de  tout  individu  atteint  d’a- 
tropbie  des  membres  inferieurs.  Le  trouble  peutaller  de 
la  simple  faiblesse,  s’accusant  par  une  fatigue  rapide  a 
la  moindre  marche,  jusqu’a  l’impotence  complete  et 
l’usage  force  des  bequilles  ainsi  que  cela  existait  chez  un 
de  nos  malades  (Obs.  IV).  Lorsque  l’atrophie  a envabi 
les  extenseurs  de  la  jambe,  on  observe  la  demarche  de 
stepper , caracteristique  de  cette  localisation,  mais  qui, 
dans  l’espece,  n’acquiert  pas  une  importance  speciale. 

L’habitus  de  la  partie  superieure  du  corps  presente  au 
contraire  beaucoup  plus  d’interet,  eu  egard  a la  localisa- 
tion la  plus  habituelle  des  lesions.  Qu’il  soit  debout  ou 
assis,  le  malade  a toujours  un  certain  port  de  tete,  qui, 
joint  a son  facies  si  particulier,  ne  peut  manquer  d’attirer 
le  regard.  La  tete  est  immobile,  legerement  penchee  en 
avant,  elle  tourne  difficilement  a droite  et  a gauche, 
mouvement  que  cependant  le  malade  est  oblige  d’exe- 
cuter  frequemment,  car  e’est  le  seul  moyen  qu’il  ait,  a 
cause  de  l’immobilite  de  ses  yeux,  pour  dii’iger  ses  re- 
gards autour  de  lui.  Lorsque  l’atrophie  des  muscles  de 
la  partie  posterieure  du  cou  est  tres  avancee,  on  voit 
entre  la  nuque  et  les  epaules  une  sorte  de  depression  en 
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coup  de  haclie,  et  dans  ce  cas  la  flexion  en  avant  et 
l’immobilite  de  la  tete  sont  encore  bicn  plus  accentuees. 
Cet  aspect  se  remarquait  chez  l’un  de  nos  malades 
(Obs.  III). 

Les  bras  sont  « ballants  »,  tombent  de  chaque  cote  du 
corps  comme  des  masses  inertes.  Lorsque  le  malade 
veut  s’en  servir,  il  est  oblige,  pour  les  faire  parvenir  au 
but  voulu,  de  les  lancer,  en  quelque  sorte,  par  un  mou- 
vement  du  tronc  et  des  epaules.  Si  quelques  mouve- 
ments  sont  encore  conserves  dans  un  segment  du 
membre,  il  ne  peut  les  executer  qu’en  calant  le  membre 
entier  soit  contre  un  objet  voisin,  soit  contre  son  corps, 
ou  contre  ses  cuisses.  Il  ne  porte  plus  sa  main  a sa 
bouche,  par  exemple,  mais  bien  plutot  sa  bouche  a sa 
main.  L’un  de  nos  deux  homines,  ne  pouvant,  a cause 
de  l’atrophie  des  flechisseurs,  empoigner  comme  il  faut 
ses  bequilles  pour  les  soutenir,  avait  imagine  un  petit 
systeme  de  ficelles  qui,  intriquees  avec  les  doigts,  main- 
tenaient  ceux-ci  mecaniquement  et  leur  donnait  sinon 
la  force  du  moins  la  possibility  de  soutenir  sa  bequille. 
Lorsque  l’atrophie  est  suffisamment  prononcee,  les  ma- 
lades ne  peuvent  plus  s’habiller  eux-memes.  Passer  les 
manches  de  la  chemise,  rentrer  celle-ci  dans  le  pan- 
talon, boutonner  un  bouton  sont  autant  de  mouvements 
qu’ils  ne  peuvent  pas  faire  ou  qu’ils  n’arrivent  a executer 
qu’a  l’aide  d’artifices  de  mouvements  que  nous  ne  sau- 
rions  decrire  ici  en  details,  mais  qu’il  est  bien  instructif 
d’observer. 

Ce  sont  d’ailleurs  des  troubles  moteurs  que  l’on  ren- 
contre chez  tous  les  amyotrophiques  atteints  dans  le 
segment  superieur  de  leur  corps.  On  les  trouve  aussi 
dans  la  ma.la.die  de  Duchenne-Aran , dans  laquelle  les 
localisations  medullaires  superieures  sont  exactement 
les  memes.  La  aussi  les  bras  sont  ballants  et  le  malade 
est  oblige  de  les  lancer  par  un  mouvement  des  epaules 
vers  le  but  qu’il  se  propose  d’atteindre.  Le  cou  est  egale- 
ment  quelquefois  immobile,  mais  cela  est  plus  rare  et 
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l’on  remarque  moins  souvent  la  depression  sous-occi- 
pitale  due  a l’atrophie  des  muscles  de  la  nuque.  Mais  il 
suffit  de  jeter  les  yeux  sur  la  face  pour  voir  immodiate- 
ment  qu’il  ne  s’agit  point  de  polioencephalite.  Point  do 
facies  special,  en  effet,  dans  la  nialadie  de  Duchenne- 
Aran,  pas  de  chute  des  paupieres,  pas  d’immobilite  des 
globes  oculaires.  Cette  constatation  seule  suffirait  pour 
lever  tous  les  doutes,  si  l’hesitation  etait  un  instant  per- 
mise. 

II  n’en  est  pas  de  meme  dans  la  scUrose  laterale 
amyotrophique , consideree  dans  son  entier  developpe- 
ment.  La  en  effet  il  existe  un  facies  special,  qui  peut 
meme  se  rencontrer  seul,  en  dehors  de  toute  amyo- 
trophie  du  cote  des  membres,  lorsque  la  maladie  debute 
par  le  bulbe.  Mais  en  n’envisageant  que  les  cas  com- 
plets,  nous  trouvons  dans  la  maladie  de  Charcot  tres 
frequemment  le  meme  port  de  tete  que  dans  la  polio- 
encephalite. La  tete  est  plus  ou  moins  immobile,  pen- 
chee  en  avant,  grace  a l’impotence  des  muscles  du  cou, 
qui  est  creuse  au  niveau  de  la  nuque  d’une  depression 
plus  ou  moins  considerable  due  a la  disparition  des 
masses  musculaires.  Les  bras  sont  inertes,  pendant  le 
long  du  corps,  les  mains  atrophiees  en  griffes. 

De  plus  le  malade  presente  un  facies  bien  particular. 
Il  a un  air  d’hebetude  remarquable.  Ses  levres  demi- 
ouvertes  et  d’ou  s’ecoule  continuellement  la  salive,  sont 
figees  dans  une  sorte  de  rire  bete,  qui  s’accentue  nota- 
blement  quand  on  lui  parle ; alors  le  malade  n’en  finit 
plus  de  rire.  Ou  bien  la  deformation  de  la  bouche,  des 
levres  et  du  menton  donne  a sa  physionomie  un  air 
continuellement  pleurard.  Si  on  le  fait  parler,  on  s’aper- 
Qoit  qu’il  articule  mal  les  mots  et  nasonne  considei’a- 
blement.  D’ailleurs  il  est  incapable  d’avaler  une  gorgee 
de  liquide  sans  qu’il  lui  en  repasse  la  moitie  par  les 
fosses  nasales  ou  qu’il  lui  en  tombe  quelques  gouttes 
dans  le  larynx.  De  tout  cela  resulte  un  habitus  exterieur 
frappant,  mais  bien  different  aussi  de  celui  qui  existe 
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dans  la  polioencephalite.  Ce  malado  a,  l'air  pleurard  et 
hebete  conserve  encore  son  coil  vif.  On  le  voit  pro- 
mener  son  regard  dans  toutes  les  directions,  et  remodier 
pour  ainsi  dire  a l’immobilite  de  sa  tete  par  l’agilite  de 
ses  yeux.  C’est  qu’en  effet  son  bulbe  inferieur  seul  est 
pris;  son  bulbe  superieur  reste  indemne.  Le  facies  a 
lui  seul  pourrait  done  permettre  d’eviter  toute  erreur, 
si  nous  n’avions  pas  encore  pour  nous  guider  un  autre 
symptome  capital  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique, 
lexageration  des  reflexes  tendineux  et  en  parliculier 
du  reflexe  masseterin. 

II  existe  des  cas  ou  ce  dernier  phenomene  acquerra 
une  importance  decisive  et  pourra  seul  permettre  d’eta- 
blir  le  diagnostic.  Ce  sont  ceux  dans  lesquels  aux  phe- 
nomenes  de  paralysie  bulbaire  inferieuro  sont  venus 
s’adjoindre  les  signes  qui  caracterisent  la  lesion  de  la 
moitie  superieure  du  bulbe,  l’ophthalmoplegie  externe. 
Cette  association  parait  peu  frequente,  il  est  vrai,  mais 
elle  n’est  cependant  pas  si  rare  que  nous  n’ayons  pu  en 
observer  un  exemple,  que  nous  avons  relate  plus  haut. 
On  ne  la  connait  point  dans  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique, caracterisee,  d’autre  part,  par  1’exageration 
des  reflexes  et  la  contracture ; elle  peut  se  rencontrer 
dans  la  polioencephalite  dans  laquelle  il  n’existe  au 
contraire  aucun  symptome  de  la  lesion  des  faisceaux 
pyramidaux.  Il  n’est  pas  besoin  d’insister  plus  longue- 
ment  sur  l’expression  de  physionomie  qui  resulte  de 
l’association  du  facies  d’Hutchinson  avec  celui  de  la  pa- 
ralysie labio-glosso-laryngee.  Qu’on  veuille  bien  seule- 
ment  ne  pas  oublier  qu’en  presence  de  cette  derniere 
on  devra  toujours  porter  son  attention  du  cote  des  yeux, 
afin  de  ne  pas  laisser  inapergue  l’ophthalmoplegie  ex- 
terne qui  peut  s’y  trouver  combinee. 

Arrivons  maintenant  a une  autre  categorie  d’amyo- 
trophies  avec  lesquelles  on  pourrait  peut-etre  confondrc 
la  polioencephalite : la  my opathie  progressive,  en  par- 
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ticulier  dans  sa  forme  fddo-sca.pulo-humera.le.  L’lia- 
bitus  exterieur  est  tres  frappant  chez  les  sujets  attaints 
de  cette  maladie.  En  ce  qui  concerne  les  epaules  et  le 
segment  superieur  des  membres  thoraciques,  ce  sont 
toujours  les  memes  bras  « ballants  »,  les  memes  epaules 
amaigries  et  tombantes.  Mais,  ici,  1’examen  le  plus  su- 
per ficiel  suffit  pour  demontrer  que  les  avant-bras  ne 
sont  que  peu  ou  pas  atteints  et  que  les  mains  sont  ab- 
solument  indemnes,  tandis  que  l’atrophie  predo- 
mine  enormement  au  niveau  des  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire,  l’omoplate  etant  notablement  detachee  du 
tronc  et  renversee  de  fagon  que  son  angle  supero-interne 
vienne  faire  saillie  en  arriere  et  au-dessus  de  la  clavi- 
cule.  Cela  constitue  un  caractere  important,  car  nous 
avons  vu  que,  dans  la  polioencephalite,  le  debut  avait 
lieu  ordinairement  par  les  eminences  de  la  paume  de 
la  main  et  par  les  avant-bras.  ;Mais  ce  n’est  pas  tout. 
Si  nous  considerons  l’aspect  exterieur  du  tronc,  nous 
voyons  que,  tandis  que  chez  l’individu  atteint  de  polioen- 
cephalite, il  n’existe  guere  de  modifications  bien  nettes 
de  l’etat  normal,  chez  le  myopathique  au  contraire  Ten- 
sellure  dorso-lombaire  est  absolument  constante.  II  en 
resulte  une  demarche  particuliere,  un  dandinement  des 
hanches  et  des  epaules  qu’on  n’oublie  pas  lorqu’on  les  a 
observes  une  bonne  fois,  et  qui  permettent  presque  de 
faire  a distance  le  diagnostic  de  la  maladie  myopa- 
thique. 

On  peut  en  dire  autant  du  facies  si  special  de  la  forme 
facio-scapulo-humerale  de  la  myopathie.  La  chose 
la  plus  saillante,  ce  sont  les  gros  yeux  des  ma- 
lades,  largement  decouverts  par  les  paupieres  dont  l’oc- 
clusion  complete  est  meme  impossible.  Mais  ils  sontvifs, 
doues  de  mouvements  dans  tous  les  sens.  Ils  ressem- 
blent  bien  peu  aux  yeux  des  sujets  atteints  de  polioen- 
cephalite. Tandis  que  chez  les  premiers  les  paupieres 
ne  peuvent  pas  se  fermer  entierement,  chez  les  seconds 
au  contraire  il  est  impossible  de  les  ouvrir  complete- 
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ment.  Ajoutons  a cela  les  grosses  levres  des  myopa- 
thiques,  leur  espece  demuseau  si  special  qui  leur  donne 
un  rire  particulier;  nous  sommes  loin  du  facies  d’llut- 
chinson.  Enfin  chezles  myopathiques  le  front  est  lisse, 
exempt  de  toute  ride,  a cause  de  l’atrophie  des  muscles. 
Chez  les  autres,  au  contraire,  la  contraction  constante 
du  frontal  qui  tend  a remedier  a l’insuffisance  du  rele- 
veur  de  la  paupiere,  ride  le  front  en  travers  et  ne  con- 
tribue  pas  peu  a donner  aux  malades  cet  air  soucieux 
ou  etonne  si  different  du  facies  myopathique. 

II  peut  se  faire  cependant  que  chez  certains  malades 
atteints  de  polioencephalite  le  front  soit  lisse  ou  im- 
mobile. Ce  fait  se  produira  dans  les  cas,  rares  ala  ve- 
rite,  ou  la  lesion  bulbaire  superieure,  se  propageant  a 
la  moelle,  a atteint  au  passage  le  noyau  du  facial.  Nous 
avons  cite  chemin  faisant  des  exemples  de  cette  propa- 
gation. On  est  alors  en  presence  d’une  sorte  dissocia- 
tion du  facies  d’Hutcbinson  et  du  facies  myopathique. 
Ces  cas  paraissent  rares,  il  est  vrai,  mais  il  convient 
neanmoins  de  les  connaitre.  En  tout  cas  l’absence,  dans 
la  myopathie,  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngee 
qui  ne  tarderait  pas  a se  produire  dans  ces  cas  com- 
plexes de  polioencephalite,  ne  permettrapas  longtemps 
le  doute. 

Nous  avons  releve  dans  les  observations  publiees  de 
polioencephalite  et  nous  avons  constate  aussi  chez  nos 
malades,  deux  signes  qui  sont  constants  dans  la  myopa- 
thie et  qui  sont  meme  consideres  comme  des  signes 
diagnostiques  de  cette  derniere  affection.  Nous  voulons 
parlor  de  l’absence  d’anomalies  des  reactions  electriques 
des  muscles  et  en  particulier  de  l’absence  de  la  reaction 
de  degenerescence,  ainsi  que  de  la  presence  des  retrac- 
tions tendineuses.  Ces  deux  phenomenes  ne  sont  point 
habituels  dans  les  amyotrophies  myelopathiques.  Co 
n est  pas  une  raison  pour  douter  de  l’origine  centrale  do 
la  maladie. 

Pour  ne  parler  que  des  reactions  electriques,  quo 
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voit-on  cn  cffet  dans  l’atrophie  myopathique?  une 
absence  d’anomalie  des  reactions,  mais  une  simple 
diminution  de  l’energie  des  contractions,  proportion- 
nello  a la  diminution  supposable  du  nombre  des  fibres 
musculaires  saines.  Chez  nos  malades  on  trouve  une 
diminution  considerable  de  l’excitabilite  pour  les  deux 
courants  dans  les  muscles  atrophies  et,  chose  remar- 
quable,  cette  diminution  arrive  a l’abolition  complete 
pour  certains  muscles  qui  sont  peu  atrophies  et  qui 
obeissent  encore  a la  volonte.  Ce  n’est  point  du  tout  ce 
que  l’on  observe  dans  l’atrophie  myopathique  ou  la 
contractilite  persiste  tant  qu’il  y a une  fibre  muscu- 
laire  saine.  Done  l’assimilation  absolue  entre  les  deux 
ne  saurait  etre  faite. 

D'autre  part  dans  les  atrophies  d’origine  myelopa- 
thique,  si  la  reaction  de  degenerescence  se  rencontre  le 
plus  souvent,  on  sait  cependant  qu’elle  peut  manquer 
quelquefois.  Dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique 
en  particulier,  il  y a presque  toujours  un  melange. 
Parmi  les  muscles  atrophies,  les  uns  reagissent  norma- 
lement,  les  autres  presentent  la  reaction  de  degeneres- 
cence. On  comprend  d’apres  cela  que  les  anomalies  de 
reactions  puissent  manquer  completement,  bien  que  des 
cas  semblables  paraissent  devoir  etre  extremement 
rares.  Pourquoi  en  est-il  beaucoup  plus  souvent  ainsi 
dans  lapolioencephalite  ? Nous  sommes  obliges  d’avouer 
notre  ignorance  a cet  egard.  Mais  quoi  qu’il  en  soit,  on 
nc  saurait  tirerde  cette  absence  d’anomalie  des  reactions 
electriques  (1)  des  conclusions  legitimes  contre  l’origine 
centrale  de  la  maladie,  demontree,  ainsi  que  cela 
a ete  plusieurs  fois  constate  par  des  examens  anatomo- 
pathologiques. 


(1)  Ces  consid^i'ations  au  sujet  des  reactions  electriques  dans  la 
polioenccphalite  ont  616  redigdes  d’aprds  des  notes  nianuscrites 
qui  nous  ont  dtd  obligeamraent  coramuniquees  par  M.  le  D1'  Vi- 
gouroux,  chef  du  service  dlectrotherapique  de  la  clinique  des 
maladies  nerveuses  a la  Salpetridre. 
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Nous  en  dirons  autantau  sujet  des  retractions  tendi- 
neuses. 

Chez  l'un  de  nos  malades,  qui  avait  ete  soumis  a uno 
epoque  de  sa  vie  a l’intoxication  plombique,  on  aurait 
pu  penser  un  instant  a uneparalysio  saturnine  (Obs.  III). 
Mais  cette  hypothese  ne  pouvait  tenir  devant  un  examen 
un  peu  minutieux  du  malade.  Tout  d’abord  cette 
absence  de  troubles  dans  les  reactions  electriques  dont 
nous  parlions  plus  haut  ne  plaide  point  en  faveur  de 
l’idee  d’une  polyndvrite.  De  plus  notre  malade  n’etait 
plus,  a l’epoqueou  samaladie  a debute,  sous  l’influence 
du  poison  plombique  etil  n’etait  plus  possible  de  penser 
chez  lui  a un  effet  de  l’intoxication  saturnine.  Enfin  la 
marche  de  l’atrophie,  la  duree  de  son  evolution,  la 
presence  des  troubles  oculaires,  devaient  faire  ecarter 
Thypothese  de  polynevrite  saturnine.  II  fallait  cepen- 
dant  l’examiner  et  la  discuter,  car  on  connait  des  cas 
de  polynevrites  dans  lesquels  l’ceil  a ete  touche. 

II  est  vrai  que  quelques-uns  de  ces  cas  ne  sont  nulle- 
ment  caracteristiques  au  point  de  vue  de  la  nevrite 
generalisee  et  qu’on  pourrait  aussi  bien  les  ranger  dans 
le  cadre  de  la  polioencephalite  que  dans  celui  des  poly- 
nevrites. Nous  citerons  en  particular  une  observation 
rapportee  dans  la  these  de  Mme  Dejerine-Klumpke,  et 
ou  ilnous  parait  bien  difficile  d’elablirun  diagnostic  posi- 
tif  (1). 

II  s’agit  dans  ce  cas  d’un  malade,  dont  l’age  n’est  pas 
connu,  mais  chez  qui  la  maladie  semble,  en  raison  des 
renseignementsfournisdans  l’observation,  avoir  debute 
vers  quarante  ou  quarante-cinq  ans.  Dans  ses  antece- 
dents hereditaires  personnels,  il  n’y  avait  rien  a signa- 
ler: pas  de  syphilis,  pas  d’alcoolisme,  pasdesaturnisme. 


Uj  Dejerine-Klumpke  (Mme).  — Des  polynevrites  en  yeneral  et 
des  paralysies  et  atrophies  salurnines  ert  particulier.  Th.  Paris. 
1889. 
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En  1880,  il  fut  pris,  sans  cause  connue,  d’une'paralysie 
cles  releveurs  cles  paupieres,  etendue  bientot  aux  quatre 
membres,  qui  dura  sept  mois  et  se  termina  par  la  gue- 
rison.  Apres  une  periode  de  sante  de  deux  ans  et  derai, 
le  malade  fut  repris  en  1883.  L’observation  faite  a cette 
epoque  montrc  qu’il  existait  un  double  ptosis  avec 
ophthalmoplegic  externe  presque  totale  pour  l’ceil  droit, 
moins  complete  pour  l’oeil  gauche,  et  diplopie.  On 
constatait  en  outre  tous  les  signes  d’une  paralysie 
bulbaire  inferieure  qui  s’etait  developpee  ensuite  : 
atrophie  legere  de  la  langue,  paralysie  des  muscles  du 
voile  du  palais  et  du  pharynx,  de  l’orbiculaire  des 
levres,  troubles  de  la  parole.  Enfin  les  quatre  membres 
etaient  paralyses  et  atrophies  en  masse,  sans  predomi- 
nance de  1’ atrophie  dans  tel  ou  tel  groupe  musculaire 
et  sans  troubles  de  la  sensibilite.  La  contractilite  fara- 
dique  etait  diminuee,  mais  non  abolie.  Cette  seconde 
attaque  de  paralysie  dura  plus  d'un  anetguerit  comple- 
tement.  Le  malade  ne  conserva  qu’un  certain  degre  de 
paralysie  du  droit  externe  de  chaque  oeil,  produisant 
un  leger  strabisme  convergent. 

En  1’ absence  de  reaction  de  degenerescence  dument 
constatee,  il  est  presque  impossible  de  se  prononcer 
dans  un  cas  pareil.  Cela  ressemble  a s’y  meprendre  aux 
cas  que  nous  avons  mentionnes  et  dans  lesquels  la 
lesion,  ayant  debute  dans  le  bulbe  superieur,  s’etend 
ensuite  plus  ou  moins  rapidement  au  bulbe  inferieur  et 
a la  moelle.  On  devra  done  toujours,  en  presence  de 
malades  de  ce  genre,  penser  a la  polynevrite  generalisee. 
Mais  dans  certains  cas,  et  le  notre  nous  parait  etre  de 
ce  nombre,  bien  que  le  malade  ait  ete  autrefois  sounds 
a une  cause  importante  de  polynevrite,  l’intoxication 
saturnine,  ce  sera  pour  l’exclure  et  porter  le  diagnostic 
de  polioencephalite.  La  guerison  ulterieure  du  malade 
ne  doit  meme  pas  etre  un  obstacle  a l’affirmation  d’un 
pareil  diagnostic.  En  effet  on  a vu  que  l’un  de  nos 
malades  etait  en  voie  d’amelioration  a la  suite  dutraite- 
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ment  institue  et  rien  ne  dit  qu’il  nc  guerira  pas,  sinon 
complete  ment,  du  moins  en  grande  partie. 

Existe-t-il  d’autres  maladies  amyotrophiques  avec 
lesquelles  on  pourrait  confondre  a un  moment  donne 
la  polioencephalomyelite  ? Nous  ne  citerons  que  pour 
memoire  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique 
dans  laquelle  l’amyotrophie  pourrait  peut-etre  preter 
un  instant  a l’erreur.  Mais  la  il  existe  en  general  une 
habitude  particuliere  du  cou  et  de  la  tete,  due  a ce  que 
le  cou  est  raide,  mais  non  reellement  paralyse.  De  plus, 
la  face  est  indemne,  ainsi  que  les  yeux.  Enfin  on 
retrouvera,  sinon  dans  l’etat  actuel,  du  moins  dans 
l’histoire  du  malade,  l’existence  de  ces  douleurs  vio- 
lentes  qui  caracterisent  l’une  des  periodes  de  la  pachy- 
meningite  cervicale  hypertrophique. 

La  syringomyelie  meriterait  qu’on  s’y  arretat  un 
instant  et  qu’on  en  discutat  le  diagnostic  avec  quelques 
developpements  si  l’on  n’y  trouvait  un  signe  bien  carac- 
teristique  qui  est  la  dissociation  particuliere  des  troubles 
de  lasensibilite.  Chez  les  malades  atteints  de  polioence- 
phalite,  celle-ci  est  toujours  normale ; c’est  une  regie 
presque  absolue,  a laquelle  nous  ne  connaissons  point 
encore  d’exception.  Au  contraire  dans  la  syringomyelie, 
a cote  de  la  conservation  des  sensations  de  contact,  on 
trouve  l’analgesie  et  surtout  la  thermoanesthesie  qui 
constitue  un  caractere  presque  pathognomonique  de 
cette  affection.  Une  fois  ce  signe  constate  on  ne  sera 
plus  embarrasse  pour  expliquer  l’origine  de  l’amyotro- 
phie  qui  l’accompagne  ; la  polioencephalite  sera  d’em- 
blee  eliminee,  surtout  s’il  existe  en  outre  quelques-uns 
des  troubles  trophiques,  bulles,  panaris,  arthropathies, 
scoliose,  habituels  dans  la  syringomyelie.  II  n’est  pas 
jusqu’aux  signes  oculaires  qui  ne  permcttent  de  diffe- 
rencier  nettement  les  deux  affections,  1’ceil  etant  immo- 
bile dans  l’une  et  au  contraire  souvent  atteint  de 
nystagmus  dans  l’autre. 

Charcot.  lb 
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Nous  nous  bornerons  la  en  ce  qui  concerne  le  diag- 
nostic cle  la  polioencephalomyelite.  CTest  une  affection 
que  l’on  devra  toujours  reconnaitre  assez  facilement  en 
somme,  grace  a l’ensemble  de  ces  signes  tres  particu- 
liers  et  qu’on  ne  rencontre  ainsi  reunis  dans  aucune 
autre  maladie  : facies  d’ Hutchinson  et  amyotrophies. 


XII. 


Sur  un  cas  de  syringomyylie  avec  panaris 
analg^siques  ( Type  Morvan ) (1). 


SOMMAIRE.  — Syringomyylie  et  maladie  de  Morvan.  Travaux  de 
M.  Joffroy  demonti'ant  l’unicity  des  deux  affections. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques  de  la  syringomyylie  : 
lesions  cavitaires  ; symptomes  extrinseques  (leucomyyiiques)  et 
intrinsfcques  (poliomyyliques  antyrieurs,  postyrieurs  et  medians). 
Atrophie  musculaire,  troubles  de  la  sensibility,  troubles  tro- 
phiques.  Formes  frustes  et  atypiques. 

Symptomes  de  la  maladie  de  Morvan.  Caracteres  des  troubles 
de  la  sensibilite,  qui  ne  sont  point  diffyrents,  en  somme,  de 
ceux  de  la  syringomyylie,  dans  laquelle  les  panaris  se  rencon- 
trent  comme  troubles  trophiques  non  d’une  trfes  grande  rarety. 

Observation  d’un  cas  de  syringomyylie,  type  Morvan. 


Messieurs, 

Vous  avez  sans  cloute  entendu  parler  fort  sou  vent 
dans  ces  deux  dernieres  annees  de  la  syringomyelic 
et  de  la  maladie  de  Morvan,  deux  formes  noso- 
graphiques  recemment  introduites  dans  la  clinique 
ncuropathologique,  et  vous  n’ignorez  certainement  pas 
les  discussions  qui  se  sont  elcvees  a propos  de  ces  deux 
etats  morbides,  sur  la  question  de  savoir  s’ils  doivent 
representer  deux  maladies  autonomes  parfaitementsepa- 
rees  l’une  de  l’autre,  malgre  les  analogies  exterieures 
quipeuvent  les  rapprocher,  ou  s’il  s’agit  laau  contraire 
tout  simplement  d’une  seulc  et  meme  affection.  Dans  ce 


1)  Legon  du  mois  de  mars  1891,  recueillie  par  M.  Blocq. 
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cas,  le  groupe  morbide  dit  maladie  de  Morvanne  serait 
plusqu’un  episode,  une  forme,  une  variete  dela  syringo- 
myelie. 

II  est  devenu  evident  a un  moment  donne  que  seule 
l’anatomie  pathologique  pouvait  fournir  au  probleme 
une  solution  definitive.  Elleaparle,  et,  amonavis,  d’une 
fagon  peremptoire,  dans  le  sens  de  la  doctrine  unitaire. 
C’esta  mon  collegue  M.  Joffroy  qu’estdu  cet  important 
resultat.  IT  a montre,  en  effet,  dans  deux  autopsies  suc- 
cessives,  l’une  publiee  en  juillet  1890  dans  les  Archives 
de  medecine  experimentale , l’autre  le  5 mars  1891,  a 
la  Societe  medicede  des  hopitaux , que  la  symptomato- 
logy assignee  a la  maladie  de  Morvan  peut  relever  tout 
entiere  des  lesions  spinales  de  la  syringomyelie.  Cela 
me  parait  etre  desormais  une  querelle  videe.  II  n’y  a 
pas  deux  maladies  distinctes  : il  n’y  en  a qu’une,  et  la 
maladie  de  Morvan,  comme  je  le  disais  tout  a l’heure, 
represente  seulement,  tout  originate  qu’elle  puisse 
paraitre  cliniquement,  une  forme  atypique  de  la  ma- 
ladie syringo myelique  (1). 

Mais,peut-etre  se  trouve-t-il  encore  des  non-convain- 
cus,  des  recalcitrants,  des  incredules;  aussi  ne  sera-t-il 
pas  inutile  d’insister  sur  l’etude  des  cas  qui,en  attendant 
la  consecration  de  nouvelles  autopsies,  conduisent  a 
constater  que  cliniquement  les  symptomes  syringomye- 
liques  et  ceux  qu’on  attribue  a la  maladie  de  Morvan 
peuvent  se  trouver  sur  un  meme  sujet,  combines  de 
fagon  a former  un  melange  inextricable. 

Le  cas  que  je  me  propose  d’etudier  aujourd’hui  avec 
vous  est  justement  un  exemple  de  ce  genre.  II  etablit 


(1)  Voir  a ce  sujet  (N°  I,  p.  17)  la  lecjon  sur  la  Maladie  de 
Morvan,  ddlivrde  le  6 ddcembre  1889,  c’est-ii-dire  (juinze  mois 
avant  la  prbsente  le^on  et  anldrieurement  aux  travaux  de 
M.  Joffroy,  dans  laquelle  M.  Charcot  disculait  l’hypothfese 
contraire,  qui  n’avait  pas  encore  6t6  infirnide  par  les  recherchcs 
anatomo-pathologiques.  [G.  G.). 


IDENTITY  CLINIQUE  ET  ANATOMIQUE.  245 

on  cjuelque  sorte  la  transition  cntrc  les  deux  maladies 
qu’on  dit  distinctes.  Parmi  les  partisans  de  la  dualite, 
les  uns  diront  qu’ils  y voient  tous  les  caracteres  de  la 
syringomyelie,  les  autres  que  les  traits  distinctifs  de  la 
maladie  deMorvan  y sont  tres  accentues.  Pour  nous,  il 
s’agit  seulement  d’un  cas  de  syringomyelie  anormale, 
atypique  et  remarquable  par  la  predominance  de  cer- 
tains symptomes,  et  en  particular  de  troubles  trophiques, 
qui  n’entrent  qu’a  titre  d’elemcnts  relativemcnt  rares, 
exceptionnels,  dans  le  tableau  du  type  clinique  : syrin- 
gomyelie. Voila  ce  que  nous  chercherons  a etablir. 

Mais,  pour  bien  mettre  ce  cas  en  lumiere,  il  nous  faut 
prendre  un  chemin  detourne  et  vous  rappeler,  d’un  cote 
ce  qu’on  entend  par  la  syringomyelie,  et  de  l’autre  cote 
en  quoi  consiste  le  groupe  symptomatique  dit  maladie 
de  Morvan.  Ainsi  seulement  vous  pourrez  apprecier  les 
analogies,  les  points  de  rapprochement  et  aussi  les  diffe- 
rences, arguments  de  la  discussion. 

* 

* * 

Un  mot  d’abord  relativement  a l’anatomie  patliolo- 
gique  de  la  syringomyelie  (1).  C’est  une  lesion  fort  ori- 
ginale,  qu’on  a autrefois  consideree  comme  un  pur  objet 
de  curiosite  anatomique,  mais  qui  aujourd’hui  a acquis 
une  grande  importance  clinique.  Ce  rcsultat  est  du,  vous 
le  savez,  aux  travaux  de  deux  collegues  allemands, 
M.  Schultzc  (deBonn)  et  M.  Kahler  (de  Vienne). 

Le  grand  caractere  de  la  lesion,  son  originalite  re- 
side surtout  dans  son  siege.  Elle  affecte  de  sc  limiter 
tout  d’abord  a la  substance  grise,  debutant  en  general 
en  arriere  du  canal  central,  qui  se  trouve  souvcnt  res- 
pecte,  envahissant  ensuite  de  preference  les  corncs 


(1)  Voir  les  Legons  du  Mardi,  t.  II. 
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posterieures,  tantot  cles  deux  cotes,  tantot  d’un  seul, 
puis  les  cornes  anterieures,  soit  par  propagation  histo- 
logique,  soit  par  compression.  Enfin  les  cordons  late- 
raux  et  posterieiirs,  ensemble  ou  separemont,  ne  tardent 
pas  a participer  a la  lesion. 

Celle-ci,  au  point  de  vue  histologique,  n’est  pas  tou- 
jours  la  meme.  Le  plus  souvent,  quant  a present,  il 
s’agit  de  gliomatose ; cependant  il  peut  y avoir  processus 
myelitique  determinant  la  formation  d’une  cavite : mye- 
lite  cavitaire,  comme  l’appelle  M.  Joffroy.  En  somme, 
peu  importe  pour  le  moment;  un  trait  commun  aux  di- 
verses  lesions,  c’est  la  fonte  du  tissu  malade  et  la  for- 
mation consecutive  d’alterations  cavitaires  qui  detrui- 
sent  systematiquement,  comme  dans  une  experience 
analytique  admirablement  reussie,  les  diverses  regions 
de  la  substance  grise.  Soit  dit  en  passant,  la  formation 
d’une  cavite  n’est  peut-etre  pas  necessaire;  c’est  la 
destruction  de  l’element  nerveux  dans  telle  ou  telle  re- 
gion qui  importe  surtout;  mais  supposons  qu’il  y ait 
destruction  complete,  et  que  l’experience,  si  l’on  peut 
ainsi  parler,  aitete  poussee  a son  terme  ultime. 

Peut-on,  d’apres  la  connaissance  de  telles  lesions, 
nettement  localisees,  prevoir,  en  se  fondant  sur  nos 
connaissances  empruntees,  tantot  a la  physiologie  experi- 
mentale , tantot  a l’anatomie  et  a la  clinique,  ce  que  seront 
ces  symptomes?  Oui  incontestablement,  cela  se  peut 
faire  jusqu’a  un  certain  point.  Les  symptomes  a pre- 
voir seront  de  deux  ordres  : 1°  intrinseques,  en  tant 
qu’ils  releveront  de  la  substance  grise ; 2°  extrinseques 
s’ils  dependent  de  l’extension  des  lesions  aux  faisceaux 
blancs.  Les  symptomes  intrinseques  peuvent  etre  dits 
poliomyeliques  — anterieurs,  posterieurs  et  medians. 
Les  poliomyeliques  anterieurs  sont  ceux  qui  provien- 
nent  de  l’alteration  des  cornes  anterieures.  A cet  egard 
nous  savons,  par  l histoire  de  la  paralysie  spinale  in- 
fantile et  des  atrophies  musculaires  progressives  spi- 
nales,  qu’ils  consistent  en  de  l’atrophie  musculaire. 
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Pour  co  qui  concerne  les  symptomes  poliomycliques 
postorieurs,  on  n’ignorait  pas  quo  les  comes  poste- 
rieures  servent  tie  conducteurs  aux  sensibilites  a la 
douleur  et  a la  tempdraturo,  tandis  que  la  sensibilite 
au  tact,  d’apres  Schiff,  passerait  par  les  faisceaux  pos- 
terieurs;  or  l’histoire  anatomo-clinique  de  la  syringo- 
myelie tend  precisement  a demontrer  que  les  choses 
sont  a cet  dgard  telles  qu’on  les  avait  supposees.  Quant 
aux  symptomes  dits  medians,  il  reste  a leur  actif  les 
troubles  trophiques  si  accuses  dans  la  syringomyelie. 
Mais  quel  est  le  clepartement  exact  de  la  substance 
grise  qui  en  est  le  point  de  depart  anatomique?  On 
peut  incriminer,  par  elimination,  les  regions  commis- 
surales,  les  oolonnes  de  Clarke  ou  encore  peut-etre  les 
cornes  moyennes  ? Mais  sur  ce  dernier  point  tout  reste 
encore  bien  hypothetique. 

Sans  insister  davantage  sur  ces  preliminaires,  j’es- 
quisserai  maintenant  la  symptomatologie  du  type  cli- 
nique  fondamental  de  la  syringomyelie,  telle  qu’elle  a 
ete  donnee  par  les  initiateurs  en  la  matiere. 

1°  Symptomes  paretiques  amyotrophiques.  Ils’agit 
d’atrophie  musculaire  analogue  a celle  du  type  Du- 
chenne-Aran,  avec  secousses  fibrillaires,  sans  exage- 
ration  des  reflexes,  d’une  evolution  symetrique  et  lente. 

2°  Troubles  de  la  sensibility.  C’est  parmi  ceux-ci 
que  se  range  ce  signe  capital  que  j’ai  propose  d’appeler 
la  dissociation  syringomy Clique.  II  n’est  pas  speci- 
fique,  car  on  le  peutrencontrer  par  exemple  dansl’hys- 
terie  et  dans  la  lepre;  mais,  combine  a l’atrophie  mus- 
culaire progressive  generalisee  dans  de  certaines  con- 
ditions, il  forme  un  ensemble  caracteristique,  surtout 
s’il  s’y  joint  des  troubles  trophiques.  Les  troubles  de  la 
sensibilite  sont  distribues  par  segments,  et  ils  ne  por- 
tent ni  sur  le  sens  musculaire  ni  sur  les  appareils 
sensoriels. 

La  syringomyelie,  a l’instar  de  la  sclerose  en  pla- 
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ques  et  d’autres  lesions  centrales  organiques  du  systeme 
ncrveux,  peut,  il  importe  de  le  remarquer,  se  compliquer 
d’hysterie  ; la  nevrose  ajoute  alors  ses  symptomes 
propres  a ceux  de  la  maladie  organique  et  c’est  pro- 
bablement  ainsi  qu’il  faut  interpreter  la  presence  quel- 
quefois  constatee  du  retrecissement  concentrique  du 
champ  visuel  dans  la  syringomyelie  (1). 

3°  Troubles  trophiques.  On  sait  qu’on  range  sous  cette 
denomination  les  lesions  cutanees,  sous-cutanees,  liga- 
menteuses,  osseuses,  entant  qu’elles  relevent  d’une  al- 
teration dynamique  ou  organique  des  centres  nerveux 
ou  des  nerfs  peripheriques.  Ressortissent  a cette  cate- 
gorie  pour  ce  qui  concerne  la  peau  et  le  tissu  cellulaire 
sous-cutane,  les  eruptions  bulleuses,  la  bouffissure  et 
l’cedeme  blanc  ou  bleu  des  extremites  (Roth  et  Remak), 
le  faux  phlegmon,  l’alteration  connue  sous  le  nom  de 
glossy  skin , les  escarres,  et  le  panaris  analgesique 
(semblable  a celui  decrifc  par  Morvan). 

Les  fractures  spontanees,  les  arthropathies  (sem- 
blables  a celles  des  tabetiques),  la  scoliose,  enfin  une 


(1)  Les  recherches  entreprises  a la  clinique  sur  l’existence  du 
rdtrSeissement  du  champ  visuel  dans  la  syringomyelie  ont  conduit 
aux  rSsultats  suivants  : Le  rStrScissement  fait  dSfaut  : 1°  dans 
6 cas  de  service  ; 2°  dans  le  cas  de  Charcot-Brissaud  ; 3°  dans 
5 cas  de  Roth  ; 4°  dans  2 cas  d'Hoffmann,  soit  15  cas.  Le  retrS- 
cissement  est  signals  : 1°  dans  un  cas  de  Roth ; 2°  dans  7 cas  de 
DSjerine  et  Tuilant ; 3°  dans  un  cas  d’Oppenheim,  soit  9 cas  dont 
il  faut  dsfalquer  les  deux  cas  de  Rotli  et  d’Oppenheim,  ou  il  y a 
association  Svidente  d’hystSrie  etde  syringomyelie.  En  rSsumS,  on 
trouve  15  cas  de  syringomyelie  sans  rStrScissement,  et  9 cas  de 
syringomyelie  avec  rStrecissement,  ainsi  decomposes  : 2 cas  ou  le 
rStrScissement  relfeve  manifestement  de  1’hystSrie,  7 cas  de  syrin- 
gomySlie  ou  la  concomitance  de  1’hystSrie  n’est  point  mentionnSe 
(DSjerine)  ; parmi  ces  cas  se  trouve  signals  le  nommS  Schw..., 
autrefois  marchand  de  journaux  a 1’OdSon,  ancien  malade  de  la 
SalpetriSre,  qui  n’avait  pas,  a l'Spoque  ou  il  Stait  a la  clinique,  le 
champ  visuel  rStrSci,  ainsi  que  cela  est  mentionnS  trSs  explicite- 
ment  sur  les  registres  du  service  d’ophthalmologie  (Voir  Progres 
medical , fSvrier  1891,  articles  de  MM.  G.  Guinon  et  Raichline  ; 
Charcot  et  Brissaud,  Progres  medical,  24  janvier  1891  ; Hoff- 
mann, Innere  Medicin,  n1'  8,  p.  166  et  189,  1891). 
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deformation  speciale  des  mains  rappelant  par  quelques 
apparences  l’acromegalie  de  Marie  et  qu’on  pourrait 
appeler  chirqm6ga,lie  (1),  tels  sont  les  troubles  tro- 
phiques  osseux  et  ligamenteux  qu’on  rencontre  le  plus 
communement  dans  la  syringomyelie.  Pour  ce  qui  est 
des  symptomes  extrinseques  ou  leucomyeliques,  selon 
qu’ils  represented  l’alteration  des  faisceaux  lateraux  ou 
posterieurs,  ils  se  rattachent,  ceux-la  au  type  para- 
plegie  spasmosdique,  ceux-ci  au  groupe  tabetique. 

Telle  est  en  raccourci  la  forme  typique  de  la  syringo- 
myelie. Mais,  de  meme  que  dans  les  autres  grandes 
affections  bulbo-spinales  (le  bulbe  est  envahi  dans  la 
syringomyelie  par  la  voie  de  la  racine  ascendante  de  la 
5*  paire),  il  fallait  s’attendre  a voir  intervenir  ici  les 
formes  atypiques,  anormales,  frustes,  par  degradation 
du  type,  ou  par  adjonctionde  symptomes  extrinseques. 

Ces  formes  frustes  et  anormales  n’ont  pas  encore, 
comme  dans  la  sclerose  en  plaques,  leur  histoire  regu- 
liere.  On  connait  cependant  deja  des  cas  asymetriques, 
ou  la  maladie  se  presente  sous  forme  de  monoplegie, 
d’autres  ou  le  debut  se  fait  par  l’apparition  de  pheno- 
menes  extrinseques  : hemiplegie  spasmodique,  puis  plus 
tard,  15  ans  apres  seulement,  se  devoilent  les  carac- 
teres  propres  a l’affection  syringomyelique  (Charcot  et 
Brissaud) ; onpeutciter  des  cas  dans  lesquelsles  troubles 
trophiques  occupent  le  premier  plan,  l’amyotrophie  et 
la  paresie  ne  jouant  qu’un  role  efface.  Ainsi  les  arthro- 
pathies, la  chiromegalie,  le  panaris  analgesique  multiple 
enfin,  comme  cela  so  voit  dans  le  cas  actuel,  pourront 
dans  l’appareil  symptomatique  tenir  le  premier  rang. 

En  somme,  vous  le  voyez,  les  troubles  speciaux  de  la 
sensibilite  sont  seuls  les  symptomes  vraiment  fixes, 
c’est  le  point  de  repere  qui  marque  la  nature  syringo- 
myelique des  accidents,  et  sans  la  presence  de  ce 


(1)  Voir  plus  loin,  n°  XVII. 
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symptome,  qui  cependant,  ainsi  que  nous  l’avions 
releve,  n’est  pas  absolument  specifique,  toute  la  clinique 
de  la  syringomolie  serait  dans  le  desarroi. 


Rappelons  maintenant  en  quelques  mots  en  quoi  con- 
siste  le  syndrome  de  Morvan.  La  syringomyelie  sortait 
a peine  des  limbes,  lorsque  M.  Morvan,  en  1883,  decou- 
vrait  line  affection  particuliere  qu’il  designait  sous  le 
nom  de  paresie  analgesique  avec  panaris  des  extremites 
superieures.  L’affection,  d’abord  unilateral,  nmis  pou- 
vant  avec  le  temps  envahir  l’autre  cote  du  corps,  occupe 
un  des  membres  superieurs,  en  commengant  par  l'extre- 
mite.  A la  suite  de  douleurs  rhumatoides  prodromiques, 
il  se  produit  une  faiblesse  et  une  atrophie  plus  ou  moins 
prononcee  du  membre.  Ces  troubles  moteurs  sont  tou- 
jours  accompagnes  de  troubles  de  la  sensibilite.  Mais 
ceux-ci  different  de  ce  que  Ton  voit  dans  la  syringo- 
myelie en  ce  qu’il  n’y  a pas  dissociation.  Le  tact  serait 
toujours  perdu  dans  la  maladie  de  Morvan  et  ce  serait 
la  un  caractere  fondamental,  dernier  retranchement  des 
partisans  de  la  dualite. 

On  fait  valoir  en  outre  les  faits  suivants  : rares  dans 
la  syringomyelie,  les  panaris  analgesiques  seraient  la 
regie  dans  la  maladie  de  Morvan.  Dans  l’un  et  l’autre 
casd’ailleurs  il  s’agit  de  panaris  indolores(l),  multiples, 
graves  en  ce  sens  qu’ilsaboutissent  souvent  a la  mutila- 
tion.— Aux  precedents  symptomes  se  surajoutent  assez 
frequemment  des  arthropathies,  lascoliose,  qui  figurent 
aussi,  vous  le  savez,  dansle  cadre  dela  syringomyelie. 
Il  est  impossible,  et  M.  Morvan  le  recommit  lui-meme, 
de  ne  pas  constater  les  grandes  analogies  qui  rappro- 


(1)  On  sail  que  dans  la  description  de  Morvan  les  panaris  sont 
souvent  douloureux  h l’origine. 
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chent  le  « panaris  analgesique  » de  la  syringomyelic. 
Mais,  malgre  tout,  soutient  M.  Morvan,  il  n’y  a pas 
identite,  et  dans  laclinique  lcs  deux  affections  peuvent 
etre  distinguees  Tune  de  l’autro  par  l’existence  de 
l’anesthesie  totale  dans  un  cas  et  la  dissociation  dite 
syringomyelique  dans  l’autre. 

Quelques  auteurs  ont  rencheri  sur  ce  theme,  M.  Mor- 
van reconnait,  lui,  theoriquement,  pour  substratum 
anatomique  de  la  maladie  par  lui  decrite,  une  lesion 
spinale  centrale  occupant  surtout  la  substance  grise  de 
la  moelle  cervicalo.  Les  nevrites  constatees  plusieurs 
fois  ne  seraient  la  que  consecutives  a la  lesion  centrale. 
Mais  sans  tenir  compte  de  la  revelation  d’une  lesion 
spinale  cervicale  nettement  reconnuedans  uneautopsie 
deM.  Gombault  (Societe  des  hopitaux,  8 mai  1889),  les 
auteurs  auxquels  je  faisais  allusion  tout  a l’heure  ont 
emis  l’avis  que  la  maladie  de  Morvan,  marquee  anatomi- 
quement  par  des  nevrites  peripheriques  primitives, 
n’etait  autre  qu’une  affection  de  nature  infectieuse  ou 
toxique,  speciale  vraisemblablement  a de  certaines  re- 
gions de  la  Bretagne,  par  exemple,  ou  M.  Morvan  ena,  a 
lui  seul,  recueilli  une  vingtaine  de  cas.  Mais  on  a fait 
remarquer  que  le  syndrome  de  Morvan,  doue  de  tous 
les  caracteres  cliniques  essentiels  qu’on  lui  prSte,  s’est 
rencontre  un  peu  partout,  en  dehors  de  la  Bretagne  : a 
Reims,  par  exemple,  a Tubingue,  a Moscou,  etc. 

L’hypothese  de  la  maladie  de  Morvan,  nevrite  peri- 
pberique  endemique,  a l’exemple  de  la  lepre,  se  trouve 
par  la  deja  ebranlee,  mais  on  peut  faire  valoir  bien 
d’autres  arguments  encore  qui  tendent  a etablir  quo 
maladie  de  Morvan  et  syringomyelie  e’est  tout  un. 

Et  d’abord  le  grand  argument  tiro  de  la  difference  des 
troubles  de  la  sensibilite  n’est  pas  aussi  absolu  qu’on 
1’avait  cru.  D’un  cote,  en  effet,  il  y a parfois,  dans  la 
syringomyelie  typique,  des  plaques  ou  l’ancsthesie  so 
montre  totale,  non  dissociee,  et,  d’un  autre  cote,  il  est 
avero  que  certains  cas  reconnus  commo  des  types  de 
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panaris  de  Morvan  ont  presente  cepenclant  la  dissocia- 
tion syringomyelique  (cas  de  Broca,  Dayot).  Lemalade 
que  je  vais  etudier  avec  vous  represente  justementun 
type  du  panaris  analgesique,  bien  que  chez  lui  la  disso- 
ciation soit  des  plus  accusees.  On  ne  saurait  done  faire 
de  la  presence  ou  de  l’absence  d'anesthesie  totale  une 
marque  caracteristique  absolue. 

Le  caractere  non  symetrique  des  affections  a l’origine 
dans  le  syndrome  de  Morvan  n’est  pas,  lui  non  plus, 
significatif ; car,  il  y a,  comme  nous  l’avons  dit,  des 
syringomyelies  unilaterales  et  monoplegiques. 

Le  panaris  multiple  analgesique,  enfin,  n’est  pas 
extremement  rare,  comme  accompagnement  de  la 
syringomyelie  la  plus  classique  : on  pourrait  aisement 
en  citer  plusieurs  exemples  ou  les  panaris  analgesiques 
multiples  ont  entraine  la  perte  d’une  ou  de  plusieurs 
phalanges. 

Voila  d’assez  bonnes  raisons,  je  pense,  pour  etre  con- 
duit a penser  que  le  syndrome  de  Morvan  ne  repond  pas 
a une  maladie  autonome,  mais  represente  seulement  un 
episode  de  la  syringomyelie ; episode  tres  important  sans 
aucun  doute,  tres  original,  digne  incontestablement  en 
nosographie  d’une  mention  particuliere,  et  certes  cette 
conclusion  n’enlevera  rien,  absolument  rien,  au  grand 
merite  de  M.  le  Dr  Morvan. 

Mais,  ainsi  que  je  l’ai  fait  pressentir,  c’est  l’anatomie 
pathologique  qui  devait  porter  le  dernier  coup  a la  doc- 
trine de  l’unite.  Une  premiere  autopsie  faite  par 
M.  Gombault  dans  un  cas  de  M.  Prouff  diagnostique 
par  M.  Morvan  n’a  pas  ete  decisive.  Elle  a montre 
cependant  qu’en  outre  des  nevrites  constatees  dans  ce 
cas,  il  existait  une  lesion  centrale  dans  la  moelle  cervi- 
cale,  conformement  aux  previsions  de  M.  Morvan.  En 
raison  du  mauvaisetat  des  pieces,  on  n’a  pas  pu  consta- 
ter  si,  oui  ou  non,  il  existait  une  lesion  cavitaire.  Les 
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cleux  autopsies  quo  nous  devons  a M.  Joffroy  ont  un 
tout  autre  caractere  (1). 

Dans  son  premier  cas,  la  malade,  que  j’avais  observee 
pendant  longtemps  dans  mon  service,  avait  presente 
dans  la  vie  uneserie  de  panaris  mutilants,ayant  deforme 
3 doigts  d’une  des  mains  et  2 de  l’autre.  Chez  elle  l’anes- 
thesie  portait  sur  tous  les  modes,  sans  dissociation. 
L’examen  microscopique  fit  reconnaitre  dans  la  moelle 
l’existence  d’une  syringomyelie  gliomateusc  typique. 
La  seconde  autopsie  n’a  pas  ete  moins  demonstrative. 
La  malade  presentait  de  son  vivant,  sur  une  main,  un 
pouce  ampute  et  une  mutilation  des  3 premiers  doigts, 
a la  suite  des  panaris;  seul,  l’auriculaire  avait  con- 
serve les  apparences  de  l’etat  normal.  Cette  fois  encore, 
l’examen  post  mortem  mit  en  evidence  les  lesions 
classiques  de  la  syringomyelie. 

II  ne  parait  pas  necessaire,  je  pense,  de  pousser  plus 
loin  la  discussion,  apres  tout  ce  qui  precede.  II  est  de- 
venu  clair  que,  de  par  la  clinique  comme  depar  l’ana- 
tomie  pathologique,  syringomyelie  et  maladie  de  Morvan 
ne  font  qu’un.  Toutefois,  en  raison  de  leurs  caracteres 
speciaux,  certaines  formes  de  la  syringomyelie  devront 
etre  vraisemblablement  signalees  a part,  et  parmi  elles 
il  en  est  une  qui,  entre  toutes,  meritera  d’occuper  le 
premier  plan.  II  ne  sera  que  juste  de  la  designer  du  nom 
de  l’observateur  penetrant  et  habile  qui  a su  la  faire 
sortir  du  chaos  et  lui  donner  la  vie  clinique.  Je  vous  pro- 
poserai,  en  consequence,  d’appliquer  a cette  forme  la 
denomination  de  syringomyelie , type  Morvan  (2). 


(1)  Joffroy  et  Achard.  — Arch,  de  medecine  cxperimenlale, 
ler  juillet  1890  et  Societe  medicate  des  hopilaux,  27  fdvrier  1890. 

(2)  Voir  aussi  au  sujet  des  rapports  entre  les  syndromes  de 
Morvan  et  la  syringomyelie,  outre  la  revue  de  M.  Achard  (Ga- 
zette hebdomadaire,  1890,  n°  53,  p.  504),  un  interessant  travail 
tout  recemment  paru  de  M.  Bernhardt  : Ueber  die  soqennanle 
Morvans'chc  Kranhheil  (Deutsche  medicinische  Wochens- 
chrift,  1891,  n°  8. 
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Nous  void  maintenant,  par  tout  co  qui  precede,  places 
en  mesure  cle  bien  mettre  en  valeur  le  cas  que  nous 
avonssous  les  yeux. 

C’est  un  nomme  II...,  age  de  26  ans,  dont  l’histoire 
detaillee  se  trouve  dans  une  legon  fort  importante  pu- 
bliee  par  M.  le  Dr  Le  Fort  (1)  sous  le  tilre  de  panaris 
syringomyelique  avec  un  dessin  representant  la  main 
gauche  du  malade  avant  l’operation  qu’il  a du  subir  et 
qui  a consiste  dans  la  desarticulation  du  medius. 

Vous  pouvez  a premiere  vue  constater  les  mutilations 
qu’a  subies  le  malade  a la  main  gauche.  Deux  doigts 
seulement  sont  restes  indemnes ; les  3 autres  — dont 
l’un  le  medius,  est  absent  par  suite  de  Intervention 
chirurgicale  — ont  ete  le  siege  de  panaris  graves,  et  ces 
panaris  dans  leur  evolution,  remarquez-le  bien,  n'ont 
produit  aucune  douleur. 

Les  incisions  diverses  qu’on  a pratiquees,  l’operation 
meme  de  la  desarticulation,  n’ont  pas  ete  le  moins  du 
moiide  douloureuses.  C’est  bien  par  consequent  du  pa- 
naris analgesique,  suivant  la  description  de  Morvan, 
qu’il  s’est  agi  ici. 

Voici,  au  surplus,  comment  les  choses  se  sont  passees. 
A l’age  de  22  ans,  apparait  un  panaris  a l’index  gauche, 
qu’on  incise,  et  qui  laisse  a sa  suite  l’ankylose  de  la 
plupart  des  articulations,  ainsi  qu’une  deformation  du 
doigt.  A 23  ans,  il  survient  sur  l’avant-bras  une  eruption 
furonculeuse  (?)  qui  fut  suivie  de  cicatrices  blanchatres. 
A 24  ans,  semontre  un  panaris  de  l’auriculaire,  entrai- 
nant  la  chute  de  l’ongle,  et  necessitant  une  incision  qui 
ne  fut  pas  douloureuse.  Enfin  a 25  ans  (en  1890)  un  pa- 
naris du  medius  fit  perdre  la  phalangette ; la  phalan- 
gine  etant  a son  tour  gravement  menacee,  le  malade 
demande  a etre  ampute.  C’est  alors  qu’on  pratiqua  la 
desarticulation  de  la  jointure  metacarpo-phalangienne. 


(1)  Mercredi  medical,  30  d^cembre  1890. 
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Tous  ces  panaris  se  sont  produits  sans  cause  occasion- 
nolle  appreciable,  et  sans  douleur,  je  lerepete.  II  existe 
d’ailleurs  uno  pareso-analgesie  du  membre  tout  entier. 

Cependant  on  peut  noter  quelques  troubles  trophi- 
ques  qui  depassent  un  peu  le  cadre  trace  a la  maladie 
de  Morvan.  Telles  sont  les  trois  escarres  spontanees 
qui  ont  evolue  sur  l’avant-bras  et  sur  lo  bras,  et  dont 
il  porte  encore  les  marques  indelebiles.  Do  plus,  rap- 
plication  du  thermoesthesiometre  porte  a une  certaine 
temperature  laisso  des  plaques  rouges  assez  persis- 
tantes ; ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  les  parties  correspon- 
dantes  du  cote  sain,  enfin  le  tegument  de  l’avant-bras 
et  de  la  main  gauche  est  violace,  et  sa  temperature  est 
abaissee. 

Jusqu’icitoutouapeu  pres  est  conforme  a la  descrip- 
tion de  M.  Morvan.  Mais  si  nous  examinons  de  pres  les 
troubles  de  la  sensibilite,  sur  toute  letendue  de  ce 
membre  paretico-analgesique,  nous  relevons  tous  les 
caracteres  qui  appartiennent  a la  syringomyelie ; partout 
en  effet  la  sensibilite  au  contact  est  parfaitement  conser- 
vee,  tandis  qu’il  y a de  la  fagon  la  plus  nette  analgesic, 
et  thermo-anesthesie  (1).  Done,  de  par  la  nature  des 
troubles  de  la  sensibilite  et  la  limitation  monoplegique 
des  symptomes,  e’est  d’un  cas  de  syringomyelie  mono- 
plegique avec  paresie  et  amyotrophie  (2)  tres  peu  pro- 
noncee  qu’il  s’agirait  ici;  tandis  que  la  presence  des 
panaris  multiples  se  rapporte,  comme  vous  voyez,  ala 
description  de  Morvan. 

II  ne  me  reste  plus  pour  completer  l’observation  qu’a 
vous  foire  remarquer  chez  losujet  l’existence  fort  nette 
d’une  scoliose.  Vousn’ignorez  pas  que  la  scoliose  appar- 
tient  aussi  bien  a la  syringomyelie  classique  qu’au  type 
Morvan. 


(1)  II  n’existe  pas  chez  ce  sujet  de  retr^cissemcnt  du  champ 
visuel. 

(2)  On  a constate  sur  le3  muscles  de  l'6minence  thenar  de  la 
main  affectee  les  signes  de  la  reaction  de  degenercscence. 
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Quelle  est,  Messieurs,  la  conclusion  a tirer  de  tout 
ceci?  c’est  qu’a  mon  sens,  vous  l’avez  compris,  nous 
sommes  en  presence  d’un  cas  bien  propre  a demontrer 
cliniquement  la  legitimite  de  la  doctrine  de  l’unite.  En 
somme,  il  s’agit  la  d’un  cas  de  syringomyelie  presen- 
tant  quelques  phenomenes  atypiques,  mais  restant 
douee  cependant  de  ses  attributs  fondamentaux.  La 
presence,  lapredominance  meme dans  le  tableau  clinique 
des  panaris  analgesiques  ne  change  rien  au  fond  des 
choses.  Oe  sera  le  cas  ou  jamais  de  designer  l’etat  mor- 
bide  dont  souffre  notre  malade  sous  le  nom  de  syrin- 
gomyelie type  Movvan. 

On  peut  jusqu’a  un  certain  point  se  figurer  le  siege  et 
l’etendue  des  lesions  qui  dans  ce  cas  ont  preside  a la 
production  des  phenomenes  cliniques  : lesions  de  la 
corne  grise  posterieure  gauche  dans  une  certaine  eten- 
due  en  hauteur  a la  region  cervieale ; lesion  legere  et 
tres  limitee  de  la  corne  anterieure  correspondante ; 
lesions  enfin  des  regions  encore  mal  connues  qui  dans 
la  substance  grise  centrale  president  a revolution  des 
troubles  trophiques. 

Mais  d’autopsie,  Messieurs,  il  n’est  nullement  ques- 
tion en  ce  moment;  la  vie  n’est  point  menacee.  Que 
pouvons-nous  faire  en  faveur  de  cepauvre  gargon  ? nous 
devons  en  son  absence  vous  parler  en  toute  sincerite. 
Le  voila,  helas ! a l’age  de  26  ans,  inutile,  infirme ; 
sans  doute  la  maladie  pourra  s’arreter  dans  son  evolu- 
tion et  peut-etre  pourrons-nous  contribuer  a amener  ce 
resultat.  Mais  en  pareille  matiere,  « ce  qui  est  fait  ne 
saurait  se  de  faire  »;  je  crains  que  notre  malheureux 
malade,  desormais  incapable  de  tout  labeur  regulier, 
ne  se  voie  reduit,  pour  nepas  mourir  de  faim,  a exercer 
quelque  metier  interlope,  et  a implorer,  tot  ou  tard,  la 
protection  de  l’Assistance  publique. 


XIII. 


Sur  un  cas  de  paraplegie  diabetique  '. 


■Sommaire.  — Accidents  nerveux  secondaires  dans  le  diabete  eonstitu- 
tionnel.  — Ntlvralgies  diabetiques  symetriques  et  unilaterales,  douleurs 
a caractfere  fulgurant;  absence  des  reflexes  rotuliens.  — Un  mot  d’his- 
torique  : travaux  de  Raymond  et  Oulmont,  de  Worms,  de  Bernard  et 
F6re,  de  Bouchard,  etc...  Le  terme  de  pseudo-tabes  est  impropre,  car 
dans  la  plupart  des  pseudo-tabes  observes (alcool,  diabete,  beriberi,  etc...) 
c’est  la  demarche  de  stepper  que  Ron  observe  et  non  l’ataxie  vraie. 

Observation  de  paraplegie  diabetique  : Douleurs  i'l  caractere  fulgu- 
rant; demarche  de  stepper;  paralvsie  double  des  extenseurs  du  pied 
avec  atrophie  musculaire  degenerative.  — Glycosurie  considerable. 

Analogies  avec  la  paraplegie  alcoolique. — Diagnostic  avec  le  tabes. 
— Diabete  et  tabes,  tabes  et  glycosurie;  rarete  relative  du  second 
syndrdme. 


Messieurs, 

La  Iegon  d’aujourd’hui  sera  consacree  a 1’etude 
d’un  cas  fort  interessant  de  paraplegie  survenue  chez 
un  diabetique.  Mais  avant  d’en  venir  a 1’examen  du 
malade  lui-m6me,  j’entrerai,  si  vous  le  voulez  bien, 
dans  quelques  details  au  sujet  des  relations  qui  exis- 
tent entre  certaines  affections  dusysteme  nerveux  etle 
diabete.  C’est  un  sujet  tres  complique,  sur  lequel 
Marchal  (de  Calvi)  a le  premier  attire  l’attention  au 

1 Lecon  du  13  d^cembre  1889. 

Charcot. 
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point  de  vue  cl  ini  que,  et  cela  d’une  fagon  tout  a 
fait  formelle,  en  1864,  dans  son  ouvrage  intitule: 
Recherches  sur  les  accidents  diab6tiques . 11  donne 
dans  ce  livre  le  signal  d’une  juste  reaction  contre 
la  tendance  que  Ton  a trop  souvenl  a appliquer  sans 
hesitation  a la  palhologie  et  a la  clinique  les  donnees 
du  laboratoire. 

C’etait  eu  eflfet  le  moment  ou  veuaient  d'etre  intro- 
duites  dans  la  science  les  belles  recherches  de  Claude 
Bernard  sur  la  glycosurie  par  lesion  experimental  du 
plancher  du  quatrieme  ventricule.  On  pouvait  suppo- 
ser  que  la  pathologie  et  surtout  la  physicdogie  du 
diabete  allaient  etre  de  fond  en  comble  renouvelees. 
Certes,  il  est  rare  qu’une  decouverte  de  laboratoire 
dans  le  domaine  de  la  pbysiologie  normale,  n’ait  pas 
son  contre-coup  dans  celui  de  la  physiologie  patholo- 
gique.  Mais  il  lie  faut  pas  aller  trop  vite  et  inconside- 
rement  dans  les  applications  de  ce  genre;  il  ue  faut 
pas  dogmatiser  immediatement  et  legiferer  du  pre- 
mier coup,  par  une  deduction  hative.  Les  donnees 
du  laboratoire  lie  prennent  veritablement  force  de 
loi,  dans  cet  ordre  d’idees,  que  lorsqu’elles  ont  ete 
soumises  a l’epreuve  de  la  critique  clinique,  qui 
seule  peut  juger  en  dernier  ressort  si  la  notion 
experimentale  doit  etre  ou  non  definitivement  incor- 
poree. 

Dans  la  circonstance  dont  il  s’agit,  ce  n’etait  pas 
sans  quelque  raison  que  Marchal  (de  Calvi)  protestait 
contre  la  tendance  du  jour,  qui  etait  de  voir  dans  toute 
glycosurie,  meme  dans  la  glycosurie  diabetique,  une 
affection  des  centres  nerveux  et  de  chercher  a demon- 
trer  dans  ces  cas  l’existence  d’une  lesion  du  plancher 
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du  quatrieme  ventricule,  que  jamais  un  anatomo- 
pathologiste  n’a  pu  regulierement  constater.  Je  cite  ici 
textuelleraent  Marchal  (de  Calvi)  qui  ecrivait  ceci 
en  1864 : 

« La  physiologie  experimentale  ayant  demontre  que 
des  lesions  variees  de  l’axe  cerebro-spinal  peuvent 
occasionner  le  diabete,  du  moins  la  glycosurie,  on  a 
observe  sous  cette  prevention,  et  toutes  les  fois  que 
des  lesions  de  ce  genre  se  sout  presentees  chez  des 
diabetiques,  on  les  a regardees  com  me  primitives, 
sans  meme  se  demander  si,  au  contraire,  elles  ne  pou- 
vaient  pas  etre  consecutives  et  produites  par  la  mala- 
die  sucree,  au  lieu  de  lui  avoir  donne  naissance.  Tant 
il  est  vrai  que  la  medecine  ne  s’appartient  pas  encore, 
et  ne  voit  guere  que  par  les  yeux  de  l’experimenta- 
lisme;  il  ouvre  lechemin,  et  el  le  suit  docilement.  Ce  n’est 
pas  a dire  que  les  resultats  fournis  par  la  physiologie 
experimentale  soient  a dedaigner:  il  s’en  faut ! Seule- 
ment,  ces  resultats  ne  doivent  pas  se  superposer  aux 
faits  medicaux,  ou,  ce  qui  est  encore  pis,  les  confis- 
quer,  comme  cela  est  arrive  pour  les  accidents  dont  il 
est  question  dans  ce  chapitre  ; car  il  est  bien  evident 
que  les  lesions  spinales  procluctrices  out  empeclie  les 
medecins  de  reconnaitre  les  lesions  cerebro-spinales 
produites.  » 

Marchal  citait  des  fails  a l’appui  de  sa  these.  C’etaient 
surtout  des  cas  de  ramollissement  cerebral,  lorsqu’il 
y avait  eu  une  autopsie,  et  au  point  de  vue  clinique 
des  hemiplegies  transitoires,  des  monoplegies  a debut 
plus  ou  moins  brusque,  a duree  plus  ou  moins  passa- 
gere.  J’ai  vu  moi-meme  des  exemples  de  ce  genre, 
plusieurs  paralysies  alternes  en  particulier,  qui  out 
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ete  consigues,  en  1883,  dans  un  travail  de  deux  de 
mes  eleves  d’alors,  MM.  Bernard  et  Fere  Onle  a 
egalement  observe  des  cas  de  cet  ordre  et  a attire  sur 
eux  l’attention. 

Dans  les  faits  de  ce  genre,  Messieurs,  la  lesion  ner- 
veuse  est  evidemment  secondaire  et  n’est  pas  le  point 
de  depart  du  diabete.  Remarquez  qu’on  ne  pretend 
pas  ici  qu’une  lesion  des  centres  nerveux  placee 
comme  il  faut,  un  foyer  du  plancher  du  quatrieme 
ventricule,  une  tumeur  corapriinant  cette  merae 
region,  un  coup  sur  la  tele,  ne  puisse  devenir  le  point 
de  depart  ou  l’occasion  de  l’apparition,  plus  oumoins 
transitoire  ou  au  contraire  habituel le,  du  sucre  dans 
les  urines.  Ces  cas-la  existent  d’une  fagon  parfaite- 
ment  authentique ; j’en  ai  moi-meme  cite  plusieurs. 
Mais  la  il  ne  s’agit  que  de  glycosurie  plus  ou  raoins 
passagere  ou  permanenle,  et  non  pas  de  diabete  sucre 
veritable. 

On  tentera  peut-etre  d’objecter  que  certains  troubles 
du  systeme  nerveux  sont  capables  de  provoquer  l’ap- 
parition du  diabete,  les  emotions  vives,  par  exemple, 
I’anxiete,  la  peur.  Mais  on  ne  saurait  pretendre  qu’ils 
le  creenl,  au  raeme  litre  que  la  piqure  du  plancher  du 
quatrieme  ventricule  cree  la  glycosurie  experimentale. 
11s  ne  jouent  la  que  le  role  d’agents  provocateurs, 
agissant  chez  des  gens  predisposes  au  diabete  par  leur 
temperament,  I’heredite,  souvent  meme  deja  porteurs 
d’un  diabete  ignore  ou  tres  leger.  De  meme  un  acres  de 
colere  provoque  chez  le  goulteux  un  acces  de  goulte. 
l’ous  ces  faits  sont  bien  connus  aujourd’hui  et  parfaite- 


1 Bernard  et  Fere.  — Des  troubles  nerveux  observes  chez  les  diabetiques. 
[Arch,  c/e  Neurol.,  1S83,  t.  IV,  p.  336.) 
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ment  bien  interprets  pour  la  plupart.  L’inlerpretalion 
qu’on  leur  ilonue  lie  delruit  en  rien  l’autonomie  tie 
ceux  ou  la  glycosw'ie  est  consecutive  a une  lesion  ties 
centres  nerveux.  Mais  ceux-ci  doivent  former  une 
classe  a part,  bien  dislinctede  cel  I e ou  c’est  le  diabete 
vrai  qui  est  le  point  tie  depart  tie  la  lesion  des  centres 
nerveux.  II  ue  s’agit  plus  ici  de  glycosurie,  mais  du 
diabete  vrai,  du  diabete  maladie  constitutionnelle , par 
vice  tie  la  nutrition,  soit  que  celle-ci  soit  retardee, 
suivant  la  theorie  tie  M.  le  professeur  Bouchard,  soit 
qu’elle  soit  acceleree,  ainsi  que  le  pretendent  d’autres 
auteurs. 

On  est  en  droit  tie  se  demander  quel  est  le  meca- 
nisme  tie  la  production  tie  ces  lesions  nerveuses  secon- 
daires  dans  le  diabete.  Sont-ce  ties  alterations  vascu- 
laires?  La  frequence  des  gangrenes,  tie  la  claudication 
intermittente  chez  Ies  diabetiques  pourraient  faire 
penser  a cette  hypolhese.  11  pourrait  s’agir  aussi  d’une 
action  loxique  exercee  par  le  sucre  lui-meme  qui  se 
trouve  souvent  en  quantites  considerables  dans  l’urine 
chez  les  malades  alteints  de  ces  complications,  oubien 
par  un  de  ses  derives,  acitle  acetique,  acetone  ou 
autre.  Enfin,  l’anhydrie  elle-meme,  resultant  tie  la  pri- 
vation des  liquides,  pourrait  aussi  jouer  le  role  d’une 
cause  a l’egard  du  developpement  ties  accidents  ner- 
veux. 

II  est  difficile  de  faire  un  choix  au  milieu  tie  lous 
ces  facteurs  etiologiques,  mais  il  est  possible  aussi  que 
le  mecanisme  ne  soit  pas  le  meme  dans  tous  les  cas. 
D’une  part,  s’il  est  bien  manifesto  que  le  coma  diabe- 
tique  est  1’expression  d’une  auto-intoxication,  d’aulre 
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part,  il  parait  vraisemblable  que  ces  monoplegies  dont 
nous  parlions  lout  a l’heure  et  qui  paraissent  pro- 
duites  par  des  foyers  de  ramollissement  multiples  du 
genre  de  ceux  qui  out  ele  decrils  par  M.  Dickinson, 
sont  dues  a des  alterations  vasculaires.  On  connait  les 
gangrenes  chez  les  diabetiques.  J’aflirme  avoir  cons- 
tate qu’elles  sont  au  moins  quelquefois  d’origine  vas- 
culaire,  et  je  vous  rappelle  ici  en  passant  que  j’ai 
depuis  longtemps  reconnu  chez  ces  malades  1’existence 
de  la  claudication  intermittente,  produitc  parune  obli- 
teration des  vaisseaux. 

Ce  n’est  pas,  Messieurs,  sur  les  lesions  centrales 
consecutives  au  diabete  que  je  veux  insister  aujour- 
d’hui,  inais  sur  une  affection  organique  ou  dynamique, 
c’est  ce  qu’il  s’agira  de  distinguer,  se  traduisant  pendant 
la  vie  par  des  symptomes  dependant  soit  delainoelle, 
suivant  les  uns,  soit  primitivement  des  nerfs  periphe- 
riques  suivant  les  autres,  c’est  ce  qu’il  s’agira  encore 
de  distinguer,  mais  qui  en  tous  cas,  pratiquement,  se 
revele  par  des  troubles  ou  sensitifs  ou  moteurs,  quel- 
quefois les  deux  en  meine  temps,  occupant  les  mem- 
bres  iuferieurs. 

Ces  troubles  sensitifs  et  moteurs  ont  ele  tout  d’abord 
etudies  separement  et  successivement  par  les  auteurs, 
au  fur  et  a mesure  qu'on  les  decouvrait.  Mais  il  me 
parait  vraisemblable  d’apres  ce  que  j’ai  vu,  qu’il  s’agit 
la  en  realite  de  faits  parfaitement  coordonnes.  Reunis 
un  a un  et  rapproches  les  uns  des  autres,  ces  {rou- 
bles divers  me  paraissent  realiser  un  type  nosogra- 
pbique  defini,  dont  le  tableau  clinique  pourrait,  si  je 
ne  me  trompe,  etre  caracterise  par  la  denomination  de 
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paraplegic  diabetique  on  de  cause  diabetique , qui  Iui 
servirait  d’etiquette. 

Oui,  Messieurs,  j’ai  1 ’idee  qu’il  exisle  une  paraple- 
gie  diabetique  ou  de  cause  diabetique,  comine  il  y a 
une  paraplegie  alcoolique,  et  que  cel le - la  comme 
celle-ci  a des  caracleres  parliculiers  qui  permettent 
de  les  distinguer  des  alTections  analogues.  J’ajouterai 
entin  que  ces  deux  ordres  de  paraplegies  out  entre 
eux  des  ressemblances  tel  les  qu’on  pourra  peut-etre 
souvent  les  confondre.  Voila  quel  est  l’argument  que 
je  voudrais  developper  devant  vous  a propos  de  l’ob- 
servation  du  malade  que  j’ai  fait  placer  sous  vos 
yeux. 

Mais  avant  d’arriver  a l’analyse  clinique  de  ce  cas, 
je  desire  entrer  encore  dans  quelques  details.  II  y a 
quelques  anneeSj  enl880,M.  Jules  Worms  faisait  con- 
naitre  l’existence  dans  le  diabete  d’une  forme  de  ne- 
vralgie  double  et  svmetrique,  tantot  sciatique,  tantot 
faciale,  ou  dentaire  inferieure  *.  Les  diabetiques  dont 
il  parlait  etaient  de  veritables  diabetiques  et  la 
nevralgie  symetrique  apparaissait  en  pleine  evolution 
de  la  maladie.  L’observation  de  M.  Worms  a ete 
maintes  fois  reproduite  soit  en  Angleterre,  soit  en 
Allemagne,  et  rien  n’est  mieux  etabli  aujourd’hui  que 
les  faits  de  cette  categorie.  Je  citerai  a ce  propos  en 
Angleterre,  M.  Buzzard,  qui  indique  lecaractere  fulgu- 
rant que  peuvent  parfois  rev6tir  ces  douleurs  et  men- 
tionne  Taction  favorable  du  salicylate  de  soude  employe 
contre  el  les;  en  Allemagne,  les  observations  de  Drascbe 


' .1.  Worms.  — Des  nevralgics  stjme  trig  lies  dans  le  diabete.  (Acad,  de 
mcd.,  1880.) 
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( 1 S82)  et  surtout  cel  le  de  Ziemssen  (1 885) ' ; cette  der- 
niere  est  particulierement  interessante  parce  que  la 
nevralgie  symelrique  occupail  le  domaine  du  nerf 
cubital.  Localisee  d’abord  au  cote  droi el  I e envahit 
bientot  le  cote  gauche.  11  existait  de  la  tumefaction  du 
nerf  qui  etait  douloureux  a son  passage  dans  la  gout* 
tiere  epitrochleenne,  de  I’atrophie  des  muscles,  des 
troubles  trophiques  du  cote  de  la  peau,qui  etait  lisse, 
et  des  deux  derniers  doigts.  II  s’agissait  done  la  bien 
vraisemblablement  d’une  nevrile. 

11  ne  faudrait  pas  prendre  au  pied  de  la  lettre  le 
caractere  symetrique  de  ces  nevralgies,  car  quelques- 
unes  d’entre  elles,  dans  le  domaine  du  sciatique  prin- 
cipalement,  peuvent  rester  unilaterales.  (Cas  de  Rosens- 
tein.) 

A cote  de  ces  nevralgies  dans  lesquelles  la  douleur 
est  generalement  continue,  il  faut  placer,  toujours 
dans  le  symptomatologie  du  diabete,  d’autres  douleurs 
localisees  plus  ou  moins  exactement  sur  le  trajet  des 
nerfs,  mais  qui,  au  lieu  d’etre  permanentes,  prennent 
le  caractere  de  figurations  revenant  par  acces,  de 
fagon  a simuler  assez  bien  les  douleurs  fulgurantes  de 
l’ataxie  locomotrice.  II  y a longtemps  que j’ai  parlede 
ce  fait  dans  mes  legons.  On  en  trouve  des  exemples 
dans  le  travail  de  MM.  Bernard  et  Fere;  deux  autres 
de  mes  eleves,  MM.  Raymond  et  Oulmont,  en  out  cite 
egalement  (1881).  G’est  done  aujourd’hui  un  fait  bien 
etabli. 

Mais  si  l’on  peut  voir  dans  le  diabete  des  douleurs 
fulgurantes  analogues  a celles  de  l’ataxie,  on  peut 

1 Yon  Ziemssen.  — Neuralgic  und  Neuritis  bei  Diabetes  meUitus. 
(Aertz.  Intellbl.,  1885,  n°  44.) 
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aussi  v rencontrer,  encore  comme  dans  celte  derniere, 
des  fourmillements,  des  hyperesthesies,  des  dyseslhe- 
sies  de  toule  espece. 

Arrivons  maintenant  a un  phenomene  d’ordre  mo- 
teur , sur  lequel  je  crois  devoir  particulierement 
insister.  Je  veux  parlerde  (’absence  des  reflexes  rotu- 
liens,  qui  existe  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas 
de  diabete,  surtout  de  diabete  grave,  ainsi  que  l’a,  le 
premier,  montre  M.  le  professeur  Bouchard  dans  ses 
legons  de  1881  et  dans  une  interessanle  communica- 
tion au  Congres  de  1884  de  V Association  francaise 
pour  Vavancement  des  sciences'.  J’insistesur  les  dates, 
Messieurs,  parce  que  beaucoup,  en  Allemagne  surtout, 
sembient  les  avoir  oubliees  et  rapporter  a d’autres 
auteurs  la  decouverte  de  ce  fait  important. 

11  y a d’ailleurs  parmi  les  medecins  allemands, 
habituellement  si  scrupuleux  dans  leurs  bibliographies 
et  dans  leurs  historiques,  une  sorte  de  perturbation 
singuliere,  qui  fait  que  dans  l’histoire  de  ces  accidents 
spinaux  ou  pseudo-spinaux  du  diabete,  tout  est  bou- 
leverse  a noire  detriment. 

Je  n’en  veux  pour  exemple  qu’un  travail  de 
e n,  homme  eminent  fort  au  courant  en  gene- 
ral de  la  litterature  frangaise  et  fort  equitable  dans  ses 
appreciations.  Eh  bien,  Messieurs,  il  y a dans  son  livre 
sur  les  nevrites  p6riph6riques , ou  on  trouve  accumules 
tant  de  fails  originaux  et  pleins  d’interet,  un  malheu- 
reux  paragraphe  qui  est  completement  a remanier. 

Quand  il  parle  des  paralysies  dans  le  diabete  (p.  35) 


' Ch.  Bouchard.  — De  la  perte  des  reflexes  rotuliens  dans  le  diabete 
sucre.  ( Associut . frang.  pour  I'avancement  des  sciences,  Gongr&s  de  Blois, 
septembre  1884.) 
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QUELQUES  MOTS  d’hISTORIQUE. 


il  en  vient,  dans  l’h istorique,  a signaler  la  frequence 
des  nevralgies  et  cite  \re i 1 : c’esl  Worms  qu'il  aurait 
fallu  dire.  Traitant  de  l’etude  des  lesions  du  svsteme 

o 

nerveux  en  general,  dans  ses  rapports  avec  lediabete 
et  la  glycosurie,  il  cite  le  travail  d’Auerbach  (1885) 
bon  memoire,  sans  doute;  mais  deja  nous  avionsPar- 
ticle  de  Fere  et  Bernard,  dans  les  Archives  de  Neuro- 
logie  de  1882.  Suivant  Leyden,  Althaus  aurait  le  pre- 
mier signale  les  troubles  de  la  sensibilite  qui  font  que, 
quelquefois,  les  diabetiques  paretiques  ou  paraplegi- 
ques  ressemblent  aux  tabetiques.  Mais  pourquoi  ne 
pas  dire  que  l’existence,  chez  les  diabetiques,  de 
douleurs  fulguranles  analogues  a celles  que  l’on 
rencontre  chez  les  ataxiquesa  ete  signalee  maintes  fois 
en  France  et  qu’une  observation  de  ce  genre  a ete 
publiee  en  1881  par  MM.  Raymond  et  Oulmont? 

Enfin  quand  il  s’agit  de  1’importante  decouverte  de 
la  perte  du  reflexe  rotulien  dans  nombre  de  cas  de 
diabete,  M.  Leyden  cite  le  D1'  Raven  (1887)  L Mais  les 
travaux  de  M.  le  professeur  Bouchard  datent  de  trois 
ans  auparavant  (1884). 

Cette  petite  digression,  Messieurs,  n’est  point  inop- 
portune. Quelques-uns  diront  peut-etre  que  ces  ques- 
tions de  priorite  importent  peu.  Je  ne  suis  pas  tout  a 
fait  de  cet  avis.  Pour  bien  faire,  il  faut  que  chaque 
chose  en  chaque  genre  soit  mise  a la  place  qui  lui 
revient  et  il  ne  faut  pas  prendre  la  mauvaise  habi- 
tude de  ne  pas  rendre  a Cesar  ce  qui  appartient  a Cesar. 
Mais  j’en  reviens  a la  question  de  l’absence  des  reflexes 
roluliens  chez  les  diabetiques. 


* Raven. 


Brit.  med.  jour.,  18S7. 


CAS  GRAVES  DE  DIABETE. 


267 


La  decouverle  de  Bouchard  fut  confirmee  par 
Rosenstein1 *,  puis  par  deux  de  mes  eleves,  MM.  Pierre 
Marie  et  GeorgesGuinoir,  parM.  Landouzy,  M . Leyden, 
etc...  M.  Niviere,  un  eleve  de  M.  Bouchard, consacrait 
recemment  sa  these  inaugurate  a Petude  de  ce  sujet3. 
Tout  Ie  monde  en  somrae  reconnait  aujourd’hui  que, 
dans  certains  cas  de  diabete,  les  reflexes  tendineux 
sont  absents.  Mais  quelle  esl  la  signification  clinique 
de  cefait?  Quelle  est  sa  signification  physiologique? 
Sur  ce  dernier  point,  les  autopsies  onttoujours  lnonlre 
Piutegrite  absolue  de  la  moelle  (Rosenstein,  et  deux 
cas  de  Niviere)  et  l’absence  de  lesions  des  cordons 
posterieurs.  Mais  qu’est-ce  alors?  Doit-on  faire  inter- 
venir  une  nevrite  peripherique  ou  meme  une  affection 
spiuale  dynainique?  La  premiere  hypothese,  dans  le 
courant  actuel  des  idees,  paraitra  naturellement  plus 
vraisemblable. 

En  tous  cas,  cliniquement,  l’absence  des  reflexes 
rotuliens  caracterise  des  cas  graves  de  diabete;  non 
pas  tant  peut-etre  de  ces  cas  ou  il  existe  une  quantite 
considerable  de  sucre,  ce  qui  n’est  pas  toujours  un 
element  essentiel  degravite.  Onsait,  et  Bouchardat  et 
moi-meme  en  avons  rapporte  des  exemples,  que  chez 
certains  diabetiques  le  sucre  peut  momentanement 
faire  defaut  dans  Purine  ou  encore  y etre  represenle 
par  un  taux  peu  eleve  et  cependant  la  maladie  s’ac- 
compagner  de  svmpt6rnes  graves.  Peut-etre,  dans  ces 

1 Rosenstein.  — Ueber  das  Verhallen  des  Kniep/ue nomens  beim  Diabetes 
mellitus.  (Bert.  Klin.  Wochschft,  1885,  n°8.) 

! Pierre  Marie  et  Georges  Guinon.  — Sur  la  perte  da  re/lexe  rotulien 
dans  le  diabete  sucre.  (Rev.  de  med.,  1886.) 

3 Niviere.  — De  la  perte  du  reflexe  rotulien  dans  le  diabele  sucre.  Th. 
Paris,  1889. 
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DAGNOSTIC  AVEC  LE  TABES. 


cas-la,  existe-t-il  dans  le  sang,  outre  le  sucre,  certains 
produils  particulierement  toxiques  que  I’analyse  chi- 
miquen’a  pas  fait  encore  decouvrir.  Mais  cela  ne  nous 
concerne  pas  pour  l’instant.  Ce  que  je  vous  prie  de 
retenir  de  tout  ce  que  je  viens  de  dire,  c’est  que  chez 
un  diabetique,  vous  pouvez  trouver  : 1°  des  douleurs 
fulgurantes  et  diverses  dyseslhesies,  2°  l’abolition  des 
reflexes  rotuliens.  D’ou  une  certaine  analogic  avec  le 
tabes  et  une  confusion  possible  avec  cette  maladie  a sa 
periode  preataxique. 

Mais  quelques  auteurs  vont  encore  plus  loin  et  admet- 
tent  1’ existence,  dans  le  diabete,  d’une  forme  paraly- 
tique  ou  mieux  paraplegique  et  plus  precisement 
ataxique.  Voyez  a ce  sujet  le  travail  de  M.  Leval- 
Picquechef  sur  les  pseudo-tabes1.  Ces  phenomenes 
moteurs  seraient  caracterises  : 1°  par  le  signe  de  Rom- 
berg, et  2°  par  un  trouble  de  la  demarche  que  quel- 
ques-uns  designent  sous  le  noin  d’ataxique,  entendant 
sans  doute  par  la  qu’il  simule  la  demarche  tabetique. 
Dans  ces  conditions,  la  presence  de  douleurs  fulgu- 
rantes et  du  signe  de  Romberg,  l’absence  des  reflexes 
rotuliens,  la  demarche  ataxique,  devraient  rendre 
impossible  la  distinction  entre  le  tabes  et  le  diabete  a 
forme  paraplegique.  II  n’y  aurait  plus  pour  faire  le 
diagnostic  de  l’ataxie  liee  a la  maladie  sucree  que  1’ab- 
sence  des  troubles  oculaires  tabetiques  (ceux  qui 
dependent  du  diabete,  hemiopie,  relinite,  calaracte, 
troubles  de  l’accommodation,  etant  completemenl  difTe- 
rents),  des  crises  laryngees  ou  gastriques  et  enfin  la 
preexistence  du  diabete. 


Leval-Picquechef.  — Des  pseudo-tabes . Til.  Paris,  ISSu. 
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El  tout  cela  ne  serait  pas  encore  decisif,  car  on 
peut  supposer  : 1°  un  tabes,  vrai  avec  sclerose  des 
cordons  posterieurs,  developpe  pendant  le  cours  du 
diabete,  et  2°  un  tabes  egalement  vrai,  mais  sans  trou- 
bles oculaires,  sans  crises  gastriques  ni  laryngees. 

Je  me  demande,  Messieurs,  s’il  lie  s’est  pas  produit 
ici  ce  qui  est  arrive  pour  la  paraplegie  alcoolique,  qui 
presente,  vous  allezlevoir,  taut  de  ressemblance  avec 
la  paraplegie  diabelique.  La  aussi  il  existe  des  dou- 
leurs  fulgurantes,  des  analgesies,  I’abolition  des  re- 
flexes patellaires.  La  aussi,  on  a dit  que  lorsque  la 
paralysie  n’est  pas  complete,  c’est-a-dire  lorsque  le 
malade  marche  encore,  on  trouve  le  signe  de  Rom- 
berg et  la  demarche  alaxique,  d’ou  l’apparence  d’un 
faux  tabes. 

Mais  en  y regardant  d’un  peu  plus  pres,  onvoit  que 
dans  la  regie,  il  ne  s’agissait  pas  reellement  dans  ces 
cas  de  la  demarche  labetique,  mais  d’une  demarche 
speciale  a laquelle  j'ai  propose  d’appliquer  le  nom  de 
demarche  de  stepper  et  qui  parait  tenir  a ce  que  la 
paralysie  musculaire  dans  les  membres  inferieurs  pre- 
domine  sur  les  extenseurs  du  pied.  Cette  demarche  est 
si  frequente  chez  les  alcooliques  paraplegiques  mar- 
chant  encore  que  j’ai  observes,  que  je  me  demande  si 
el  le  n’esl  pas  la  regie  presque  absolue.  D’ailleurs,  je 
ne  vois  pas  generalement  dans  les  observations  pu- 
bliees  de  pseudo-tabes  alcooliques  la  preuve  que  cette 
demarche,  dite  ataxique,  n’edt  pas  pris  un  autre  nom 
dans  la  description  qu’en  font  les  auteurs,  si  leur 
attention  edt  ete  eveillee  sur  les  caracteres  du  step- 
page. 
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ABSENCE  DE  LA  DEMARCHE  ATAXIQUE. 


Eti  resume,  Messieurs,  voici  ce  que  je  pense  dans 
1’etat  actuel  des  choses,  tout  pret  d’ailleurs  a changer 
d’avis  si  les  observations  ulterieures  me  donnenttort: 
dans  la  paraplegie  alcoolique,  lout  comme  dans  les 
pretendues  ataxies  saturnines,  beriberiques,  arseni- 
cales,  dans  la  majorite  des  pretendus  pseudo-tabes 
jusqu’ici  observes,  il  n’y  a pas  a propremenl  parler  de 
demarche  ataxique;  c’estle  steppage  que  I’on  observe. 
Dans  tous  ces  pseudo-tabes,  on  rencontre  1’absence 
des  reflexes  roluliens,  des  douleurs  plus  ou  moins 
fulgurantes,  et  enfin  un  syndrome  moleur,  la  demarche 
de  stepper , du  vraisemblablement  surtout  a une  para- 
lysie  musculaire  portant  principalement  sur  les  exten- 
seurs  du  pied,  de  telle  sorte  que  1’avant-pied  est  tom- 
bant,  et  s’accompagnant  de  modifications  dans  les 
reactions  electriques  des  muscles  paralyses  qui  sont 
le  siege  de  la  reaction  de  degeuerescence. 

Ajoutons  a cela  que  dans  tous  les  cas,  dans  l’alcoo- 
lisme  surtout,  il  n’existe  pas  de  lesion  spinale  gros- 
siere,  en  particulier  pas  d’alteration  des  cordons  pos- 
terieurs  de  la  moelle,  mais  qu’il  s’agit  principalement 
de  nevrites  peripheriques. 

Eh  bien,  Messieurs,  me  fondant  sur  l’examen  Cli- 
nique du  cas  que  je  vais  vous  montrer,  j’emets  l’avis 
qu’il  en  est  de  meme  dans  la  paraplegie  liee  au  diabete 
et  probab lenient  produite  par  un  pheuomene  d’aulo- 
intoxication.  Void  tout  d’abord  l’observation  de  ce 
malade  : 

Il  s’agit  d’un  nomme  13...  (Ferdinand),  age  de  trente-sept 
ans,  cuiseur  de  pains  a cacheter,  ne  a la  Ferte-Gaucher,  depar- 
tement  de  Seine-et-Marne. 


OBSERVATION. 
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Antecedents  kereditaires.  — Pere,  devenu  aveugle  a la  suite 
d'ophthalmie  traumatique  suivie  d’ophthalmie  sympathique, 
s’est  suicide  a 71  ans.  II  buvait  beaucoup  et  quand  ilavaitbu, 
il  etait  sujet  a des  crampes.  — Mere,  morte  hvdropique,  pas 
nerveuse.  — o frercs  et  sceurs,  dont  le  premier  n’a  pas  ete 
connu  du  malade;  le  deuxieme  est  fou;  la  troisieme  liien  por- 
tante;  le  qualrieme  tue  accidentellement;  la  cinquieme  est 
lolle  comme  le  deuxieme,  a la  suite  de  fievre  typhoide.  II 
connait  peu  ses  collateraux  etses  grands  parents. 

Antecedents  personnels.  — II  ne  se  rappelle  aucunc  maladie 
pendant  l'enfance.  A partirde  vingt-neuf  ans,  il  a eu  deux  bron- 
chites  et  une  fluxion  de  poitrine;  etant  plus  jeune  il  etait  deja 
sujet  aux  rhumes;  pas  de  syphilis  ; pas  d’alcoolisme ; rarement 
quelques  caucbemars  la  nuil;  pas  de  tremblement;  pas  de 
crampes  autrefois,  sauf  depuis  quelque  temps. 

Il  v a environ  trois  ans,  il  s’est  apercu,  en  travaillant  aux 
champs  pendant  la  moisson,  qu’il  s’affaiblissait  et  il  attribuait 
cette  faiblesse  a la  durete  du  travail.  Puis  il  y a deux  ans, 
(lor  novembre  1887),  il  futpris  d’une  fluxion  de  poitrine  apres 
laquelle  on  decouvrit  le  diabete  (24  fevrier  1888).  A cette 
epoque,  il  buvait  enormement  et  mangeait  beaucoup  sans  que 
sa  soif  ni  sa  faim  fussent  calmees.  — Egalement  polvurie 
enorme. 

On  le  met  au  regime  pendant  trois  mois  et  comme  ses 
moyens  ne  lui  permettaient  pas  de  continuer,  il  cessa  et  devint 
tel  qu’il  est  aujourd’hui. 

Pendant  ces  vingt  mois,  il  eut  de  nouveau  deux  especes  de 
fluxions  de  poitrine  (?)  qu’il  traita  sansmedecin  et  qui  ne  s’ac- 
compagnerent  que  de  peu  de  reaction  generate.  Il  eut  egale- 
ment de  frequentes  debacles,  restant  sans  aller  a la  garde-robe 
pendant  plusieurs  jours  etpris  ensuite  d’une  diarrheequi  sem- 
blait  (Hre  suivie  d’une  sorte  de  remission  dans  la  polydipsia.  — 
Pendant  cette  periode,  ilmaigrit  d’environ  trente  livres  au  mi- 
nimum. 

Etal  actuel.  — Homme  petit,  maigre  (poids  accuse  par  le 
malade,  50  kilos)  a facies  ride,  vieillot,  bien  qu’il  n’ait  que 
trente-sept  ans.  — Soif  exageree,  il  boit  au  moins  5 a 6 litres 
par  jour.  Faim  exageree,  jamais  rassasiee.  Polvurie  conside- 
rable (10  litres  constates  a l’hopital  en  recueillant  chaque  jour 
1 urine  dans  des  bocaux). 
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Urine  Ires  peu  coloree,  non  trouble.  D.  1040.  Ne  contient 
pas  d'albumine,  mais  une  quanlite  tres  considerable  de  sucre 
(1  goutte  suffit  pour  precipiter  2 centimetres  cubes  de  liqueur 
de  Fehling). 

Le  malade  se  plaint  en  outre,  depuis  18  mois,  de  douleurs  a 
caractere  fulgurant  ne  le  reveillant  jamais  pendant  la  nuit, 
localisees  dans  les  reins  et  dans  le  dos,  quelques-unes  en 
demi-ceinlure.  II  les  dit  comme  des  eclairs,  cela  revient 
5 ou  6 fois  par  jour  et  n’est  pas  suivi  d’hvperesthesie.  Pas  de 
douleurs  dans  les  jambes,  mais  il  se  produit  facilement  des 
que  le  malade  reste  quelque  temps  assis,  des  fourmillements 
qui  lui  enlevent,  mais  seulement  pendant  qu'ils  existent,  la 
sensation  nette  de  la  nature  du  sol  sur  lequel  il  marche.  En 
dehors  de  ces  moments  ou  les  fourmillements  existent,  pas  de 
sensation  de  caoutchouc,  ni  de  tapis,  etc...  Il  a toujours  trop 
chaud  ou  trop  froid  aux  pieds  : des  qu’ils  sont  chauds,  surtout 
la  nuit  sous  les  couvertures,  ils  lui  brulent  et  il  est  oblige,  par 
suite  de  la  douleur  que  cela  lui  fait  eprouver,  de  les  exposer 
de  nouveau  au  froid. 

Ges  fourmillements  existent  aussi  de  temps  en  temps  aux 
membres  superieurs.  Pas  de  douleurs  a ce  niveau.  Pas  de 
mauxdetete.  Rien  ducote  de  l’estomac.  Troubles  de  la  miction 
assez  nets  : quelques  rares  douleurs  en  urinant ; quelquefois 
s’il  ne  se  presente  pas  assez  vite  a la  garde-robe,  il  urine  dans 
son  pantalon  ; quelquefois  il  pisse  encore  quelques  gouttes 
apres  s’etre  rhabille,  mais  tout  cela  n’est  pas  tres  accentue  et  il 
faut  attirer  1’attention  du  malade  sur  ces  phenomenes,  qu'il  a 
a peine  remarques  lui-meme.  — 11  est  oblige  de  tenir  la  verge 
tres  propre,  sans  quoi  il  est  condamne  a de  frequentes  balanites 
ou  a de  la  rougeur  du  prepuce. 

Jamais  aucun  trouble  rectal  ni  anal;  constipation  liabi- 
tuelle  interrompue  par  des  debacles.  Point  de  phenomenes 
larynges,  absence  complete  des  reflexes  rotuliens  qui  ne  repa- 
raissent  pas  par  le  procede  de  Jendrassik.  Signe  de  Romberg 
tres  net. 

Reflexe  pupillaire  absolument  normal  pour  la  lumiere  et  l’ac- 
commodation.  Le  malade  dit  que  sa  vue  a beaucoup  baisse  depuis 
le  debut  de  son  diabete.  Pas  de  trace  de  cataracte  ni  d’un  cote 
ni  de  l'autre.  Diplopie  par  instants  non  absolument  complete 
se  produisant  seulement  quelquefois  par  jour,  pendant  une 
quinzaine  de  jours  et  plutot  pour  les  objets  rapproches. 
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La  sensibilite  parait  normale  au  contact  et  a la  douleur. 

Faiblesse  generale  extrdmement  prononcee.  Amaigrisse- 
ment  considerable,  portant  surtout  surla  graisse  sous-cutanee. 
Les  muscles  sont  encore  a peu  pres  conserves,  quoique  bien 
petits. 

Coeur  a battements  eclatants,  probablement  ath6romateux. 
Atherometres  net  a la  radiale  et  la  temporale  droites,  moins  a 
gauche,  llien  dans  les  poumons. 

Trouble  du  sens  musculaire  (doigt  mis  sur  le  bout  du  nez) 
plus  accentue  lesveux  fermes  qtie  les  yeux  ouverts. 

Demarche  hesitante,  mal  assuree,  cependant  pas  reellement 
titubante.  Quand  le  malade  se  leve  de  son  siege,  il  a une  cer- 
taine  difficulte  a se  mettre  en  equilibre  sur  scs  deux  pieds. 
Quand  il  marche,  ses  mouvements  ne  sont  pas  incoordonnes  du 
tout,  mais  il  marche  a la  maniere  d’un  paralytique  alcoolique, 
steppant  nettement  surtout  du  pied  droit.  Lorsqu’on  le  fait 
marcher  avec  ses  souliers,  on  s’apercoit  que  le  pied  frappe  le 
sol  en  deux  fois,  le  talon  d’abord  et  l’avant-pied  ensuite.  En 
effet,  il  existe  une  veritable  paralvsie  des  extenseurs  du  pied, 
principalement  a droite.  Le  malade  etant  assis  et  les  jambes 
elevees,  si  on  veut  lui  faire  redresser  la  pointe  du  pied,  il  ne 
peut  executer  ce  mouvement  et  le  pied  est  veritablement  tom- 
bant.  On  ne  constate  cependant  aucune  atrophie  musculaire 
nette  aux  membres  inferieurs.  Il  v a un  amaigrissement  tres 
notable  de  toutes  les  masses  musculaires  mais  surtout  du  tissu 
cellulaire  sous-cutane. 

La  force  de  la  cuisse  est  a peu  pres  bien  conservee;  celle  des 
membres  superieurs  est  tres  diminuee. 


D = Main  droite 13 

— gauche 11 


Examen  electrique  des  muscles  des  membres  inferieurs  pra- 
tique par  M.  le  D1'  Vigouroux,  le  7 decembre  1889.  A droite, 
reaction  complete  de  degenerescence  dans  le  jambier  anterieur 
et  1’extenseur  commun  desorteils;  simple  diminution  d’excita- 
bilite  des  aulres  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  A gauche 
reaction  partielle  de  degenerescence  du  jambier  anterieur. 

Pas  de  troubles  cerebraux.  Quelques  sensations  dysesthe- 
siques  dans  les  pieds  (sensation  que  ses  pieds  sont  coiles  l'un 
al’autredans  le  lit,  comme  avec  quelque  chose  de  visqueux). 

Il  v a environ  un  mois  qu’il  estdevenu  sourd  des  deux  cotes. 

Charcot.  IS 
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II  n’a  rien  remarque  a droite;  a gauche  il  a eu  une  periode  de 
hint  jours  environ  pendant  laquelle  il  soulfrait  de  douleurs 
violentes  dans  l’oreille.  Puis  celles-ci  cesserent  le  jour  ou  le 
malade  remarqua  qu’il  coulait  du  pus  par  le  conduit  auditif 
externe  gauche,  llien  de  semblable  a droite. 

Examen  de  Voreille  pratique  par  M.  le  Dr  Gelle.  Surdite, 
bourdonnements  d’oreille,  otites  doubles  suppurees  avec  per- 
foration des  deux  tvmpans;  perforation  etroite  a gauche  avec 
retention  du  pus. 

Les  courbes  ci-jointes  (Y.  Planche  I,  fig.  i)  montrent  les 
variations  du  sucre  par  litre  d’urine  et  par  jour  pendant  les 
premiers  jours  du  sejour  du  malade  a l'hopital.  On  voit  que  le 
glycose  excrete  en  vingt-quatre  heures  a atteint  le  chiffre 
enorme  de  1 kilog.  035  grammes.  L'azoturie,  meme  apres  la 
diminution  du  sucre,  est  toujours  restee  tres  considerable.  Le 
chiffre  de  l’uree  excretee  en  vingt-quatre  heures  n’a  jamais  ete 
inferieur  a 100  grammes  et  a atteint  une  fois  191  grammes. 
La  moyenne  peut  etre  evaluee  a 130  grammes  environ  *. 

Ces  quant ites  de  sucre  peuvent  etre  considerees 
commeenormes.  D’apres  Bouchardat  en  effetles  propor- 
tions de  1000  grammes  sont  rares.  LeschifTres  deTOO, 
800  grammes  sont  deja  fort  eleves  dans  l’espece. 

J attire  votre  attention,  messieurs,  sur  la  demarche 
de  cet  homme.  G’est  la  demarche  de  stepper.  Quand 
vous  yoyez  cela , vous  devez  penser  naturellement 
tout  d’abord  a la  paralysie  alcoolique.  Le  signe  de 
Romberg,  l’absence  des  reflexes  rotuliens  ne  vous 
detournent  pas  de  cette  idee.  La  seule  chose  qui  vous 
surprenne,  c’est  l’absence  de  troubles  de  la  sensibilite, 
presque  toujours  presents  a un  haut  degre  dans  la 
paralysie  alcoolique  et  qui  consistent  en  sensations 


1 Les  analyses  d’urine  completes  et  praiiquees  avec  grand  soin  out  ete 
ex6cut6es  par  M.  Grenouillet,  interne  en  pliarmacie  du  seivice  de  la  Cli- 
nique, quia  6galement  dresse  les  courbes  qui  sont  reproduces  ici. 
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douloureuses  tant  sponlanees  que  developpees  par  le 
frdlement  ou  la  pression  profonde.  Ici  le  malade  n’ac- 
cuse  aucune  de  ces  sensations  douloureuses.  II  se  plaint 
settlement  d’une  sorte  de  brCllure  aux  pieds  pendant 
la  nuit  et  d’engourdissement  leger  pendant  le  jour. 

Malgre  cette  difference,  l’analogie  avec  la  paralysie 
alcoolique  se  complete  encore  par  la  presence  d’autres 
phenomenes.  Explorez  I’etat  des  muscles  des  membres  : 
vous  voyez  qu’assis,  il  resiste  assez  bien  du  genou 
et  de  la  hanche,  bien  qu’il  y ait  un  certain  degre  de 
paresie.  Mais  les  pieds  sout  tombants.  Non  seulement 
le  malade  ne  peut  pas  resister  aux  mouvements  passifs 
de  flexion,  mais  meme  il  est  incapable  de  relever  le 
pied  en  extension.  Cela  est  encore  bien  analogue  ace 
qui  se  passe  dans  la  paralysie  alcoolique  classique;  et 
ceci  aussi,  a savoir  qu’a  1’examen  electrique  des  mus- 
cles on  note  la  reaction  de  degenerescence  dans  le 
jambier  anterieur  et  l’extenseur  cominun  des  orteils, 
et  une  diminution  de  l’excitabilite  des  autres  muscles 
de  la  jambe  et  de  la  cuisse. 

Ainsi  dans  ce  cas,  c’est  a I’alcoolisme  que  vous 
etes  amene  a penser,  et  non  pas  au  tabes.  L’examen 
des  yeux,  l’absence  de  paresie  vesicale  veritable  vous 
confirme  dans  l’exclusion  de  ce  dernier  diagnostic. 

Eh  bien!  Messieurs,  notre  malade  n’est  pas  un 
alcoolique  et  ne  l’a  jamais  ete.  C’est  un  diabetique  au 
premier  chef  sans  tare  alcoolique  aucune,  cela  est  par- 
faitement  etabli  par  les  renseignements  pris,  atteint 
depuis  quatre  ou  cinq  ans  du  grand  diabete,  du  dia- 
bete  constitutionnel , relevant  d’un  trouble  de  la  nu- 
trition et  marque  par  la  presence  dans  l’urine,  ainsi 
que  je  vous  le  faisais  remarquer  tout  a l’heure,  d’une 
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quantity  enorme  de  sucre,  ne  disparaissantpas  entiere- 
menl  sous  l’influeuce  du  regime. 

Je  u'insiste  pas  sur  l'habitude  exterieure  de  cet 
homme,  qui,bieu  qu’age  de  trente-sept  ans  seulement, 
a deja  1’aspect  d’uu  pelit  vieillard,  pas  plus  que  sursa 
soif  insatiable,  ni  sur  le  mode  de  debut  et  revolution 
ulterieurede la  maladie  dont  il  est  atteint.  Maisjeveux 
relever  dans  son  histoire  un  point  parliculierement 
interessant  en  neuropathologie.  Son  pere,  vous  ai-jedit, 
etait  un  ivrogne  et  s’est  suicide;  sa  mere  atteinte  de 
rhumatisme,  etait  arlhritique.  De  bunion  de  ces  deux 
individus,  sept  enfants  sont  nes,  dont  ledeuxieme  et  le 
cinquieme  sont  alienes,  et  notre  malade  diabetique. 
Gela  vous  montre  une  fois  de  plus  quels  liens  etroits  de 
parenle  reunissent  les  deux  families  arthritique  (rhu- 
matisme, diabele)  et  neuropathologique  (ivrognerie, 
suicide,  alienation  mentale). 

En  resume,  Messieurs,  je  crois  avoir  mis  sous  vos 
yeux  un  bel  exemple  de paraplegie  diabetique , probable- 
ment  parvenue  a un  haut  degre  de  developpement. 
Vous  voyez  a quel  point  cela  ressemblea  la  paraplegie 
alcoolique.  Apresce  parallele  entre  les  deux  maladies, 
qui  peut  etre  suivi  a peu  pres  dans  tous  les  termes, 
les  analogies  avec  le  tabes,  l’ataxie  par  sclerose  des 
cordons  posterieurs,  semblent  perdre  de  leur  impor- 
tance. Elies  s’efTacent,  si  je  puis  ainsi  dire,  et  se  rele- 
guent  a l’arriere-plan.  11  s’agira  maintenant  de  savoir 
si  toules  les  paraplegies  diabetiques  rentrent  dans  ce 
cadre  et  si,  outre  cette  forme-la,  on  u’en  trouvera  point 
d’aulres  dans  lesquelles  les  ressemblances  avec  le  tabes 
seront  plus  etroites. 
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Messieurs,  quaud  je  parle  de  paraplegie  consecutive 
au  diabete,  avec  demarche  de  stepper,  et  quand  je 
critique  la  denomination  de  demarche  ataxique  adoptee 
pour  les  cas  de  ce  genre,  j’entends  reserver,  pour  en 
faire  un  groupe  a part,  ceux  dans  lesquels  un  veri- 
table tabes  par  lesion  des  faisceaux  posterieurs  peut 
s’associer  a la  glycosurie.  Je  pense  qu’il  y a lieu  de  les 
diviser  en  deux  groupes  : 

1°  Dans  le  cours  du  tabes,  le  sucre  peut  apparaitre 
a une  epoque  en  general  assez  tardive,  dans  les  urines 
des  inalades.  M.  Oppenheim  et  d’autres  auteurs  ont 
cite  des  cas  de  ce  genre.  Ici  la  glycosurie  plus  ou  moins 
permanente  serait  la  consequence  de  l’extension  des 
lesions  de  la  moelle  au  plancher  du  quatrieme  ventri- 
cule.  On  nolera  souvent,  dans  ces  observations  de 
tabes  avec  glycosurie,  la  presence  de  crises  laryngees 
ou  gastriques,  qui  indiquent  la  participation  du  bulbe. 
Mais  ces  cas  doivent  etre  assez  rares.  En  1885, 
MM.  Pierre  Marie  et  Georges  Guinon  ont  observe  une 
cinquantaine  de  cas,  sans  en  trouver  un  seul,  et  Pan 
passe,  surcent  tabetiques  qui  venaient  a la  Salpetriere, 
pour  s’y  faireappliquer  le  traitement  par  la  suspension, 
M.  Gilles  de  la  Tourette  n’en  a rencontre  que  trois; 

2°  A cote  de  ce  premier  groupe,  il  convient  d’en 
placer  un  second.  Dans  celui-ci  il  s’agit  encore  du 
tabes  vrai;  mais  avec  cette  maladie  coexiste  le  diabete 
vrai,  qui  la  suit  ou  la  precede.  Il  y a la  une  simple 
coincidence,  mais  non  pas  tant  s’en  faut,  une  coinci- 
dence tout  a fait  forluite,  ainsi  que  vous  le  remar- 
querez,  si  vous  voulez  bien  vous  rappeler  ce  que  je 
vous  disais  il  n’y  a qu’un  instant  au  sujet  des  liens  de 
parente  etroite  qui  relient  les  families  arthritique  et 


278 


D1ABETE  ET  TABES. 


nevropathique.  Cela  pourrait  se  representer  par  un 
fort  simple  tableau  genealogique.  Un  individu,  ne 
d’un  pere  goutteux  et  d’une  mere  alienee,  presente 
un  beau  jour,  par  suite  d’une  double  bereditede  trans- 
formation, tous  les  signes  du  diabete  et  de  l’ataxie 
locomolrice  progressive.  Les  deux  families  sont  dans 
ce  cas  representees  chez  le  meme  sujetsans  qu’il  v ait 
combinaison  veritable.  Les  deux  maladies  restent  dis- 
tinctes,  autonomes,  chez  cet  individu,  rappelant  au 
point  de  vue  pathologique  sa  double  origine.  Je  crois 
que  des  cas  semblables  doivent  exister;  reste  a savoir 
si  des  recherches  dirigees  en  ce  sens  dans  Lavenir, 
viendront  me  donner  raison1  . 


1 Voir  plus  loin,  n°  XXVII,  mon  travail  sur  ce  sujet  en  collaboration 
avec  M.  Souques,  interne  du  service.  (G.  G.) 


XIII  bis. 


APPENDICE  A LA  LECON  PRECEDENTE 

Sur  la  Paraplegie  diabetique1. 

Messieurs, 

Vous  vous  rappelez  sans  doute  un  malade  fort  inte- 
ressaut  que  je  vous  ai  montre  il  y a trois  mois,  et  a 
propos  duquel  je  suis  entre  dans  quelques  details  au 
sujet  de  la  paraplegie  diabetique  ou  de  cause  diabe- 
tique. Depuis  cette  epoque,  le  malade  est  reste  dans  le 
service  de  la  clinique  pour  y etre  soigne  tant  de  son 
diabete  lui-meme  que  de  la  complication  assez  grave 
que  celui-ci  avait  entrainee.  Je  remets  aujourd’hui  ce 
malade  sous  vos  yeux,  parce  qu’il  est  survenu  chez 
lui  diverses  modifications,  en  mieux,  je  vous  le  dis 
tout  de  suite,  qu’il  est  iuteressant  pour  vous  de  cons- 
tater. 

Parlous  tout  d’abord  de  la  maladie  constitutionnelle 
cause  de  tous  les  accidenls,  parlons  du  diabete.  Je 
dois  vous  dire  que  divers  traitements  medicamenteux 
out  ete  employes  contre  cette  maladie  el  qu’aucun  n’a 
donne  de  resultats  appreciates.  L’antipyrine  adminis- 

1 Extrait  de  la  lecon  du  18  mars  1890. 
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tree  a l’interieur,  le  bromure  de  potassium,  continues 
assez  de  temps  pour  pouvoir  juger  de  Ieur  effet,  n’ont 
amene  aucune  modification  favorable  dans  la  polyurie, 
la  glycosurie,  l’azoturie,  non  plus  que  dans  la  denu- 
trition intense  et  rapide  qui  etait  la  consequence  de 
ces  phenomenes  morbides.  Seul  le  regime  antidiabe- 
tique,  sur  la  reglementation  duquel  je  n’insisterai  pas, 
nous  a donne  des  resultats  favorables. 

Quiconque  a vu  notre  malade  i 1 y a trois  mois 
et  le  revoit  aujourd’hui  ne  peut  qu’etre  frappe  du 
changement  notable  qui  s’est  opere  chez  lui.  II  avait 
a cette  epoque,  l’apparence  d’un  petit  vieux  aux  trails 
tires,  maigre,  ratatine,  bien  qu’il  n’ait  que  37  ans. 
Aujourd’hui,  je  ne  veux  pas  dire  qu’il  ne  parait  pas 
plus  que  son  fige,  mais  son  teintest  plus  fleuri  etmoins 
terreux;  il  a engraisse  d’une  fagon  assez  notable  et 
son  poids  a augmenle  de  pres  de  5 kilogr.  II  se  sent 
plus  fort,  plus  alerte.  Son  eta t mental  est  tout  diffe- 
rent de  ce  qu’il  etait  a cette  epoque.  Autrefois  il  etait 
lent  a repondre  aux  questions  qu’on  lui  adressait, 
analysait  mal  ses  sensations  et  n’en  rendait  compte 
que  tres  imparfaitement.  Aujourd’hui,  il  n’en  est  plus 
ainsi.  II  est  sorti  pour  ainsi  dire  de  cet  etat  d’abrutis- 
sement  ou  il  etait  plonge,  il  repond  mieux,  plus  vive- 
ment,  plus  nettement,  sans  hesitation  et  rend  mieux 
compte  de  son  etat. 

De  plus,  phenomene  connexe  avec-  ce  relevement 
incontestable  de  l’etat  general,  les  symplomes  capi- 
taux  du  diabete.  out  nolablement  diminue  d’inlensite. 
La  polyurie  est  beaucoup  moins  prononcee.  Autrefois 
il  pissait  jusqu’a  12  litres  par  jour.  Aujourd’hui  la 
moyenne  de  la  quantile  des  urines  en  vingt-quatre 
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lieures  oscille  entre  6 et  7 litres.  Vous  n’avez  pas  ou- 
blie  les  quantiles  enormes  de  sucre  qu’il  excretait 
quotidiennement,  800,  1 ,000  et  une  fois  pres  de  1 ,100 
grammes.  Des  Ie  debut  de  Pinstitution  du  regime  anti- 
diabetique,  la  quantite  de  sucre  a notablement  baisse. 
J’ai  deja  pu  vous  montrer  alors  cet  abaissement  assez 
rapide,  sur  les  courbes  qu’a  dressees  a cet  etTet 
M.  Grenouillet,  interne  en  pbarmacie  du  service  de  la 
clinique.  Depuis  lors  il  s’est  encore  notablement 
accentue.  La  derniere  analyse  donne  49  grammes  de 
sucre  par  1,000  grammes  d’urine  avec  une  excretion 
urinaire  de  7 litres,  c’est-a-dire  343  grammes  de  gly- 
cose  pour  les  vingt-quatre  heures.  (Voy.  Pl.  II  et  III.) 

II  en  est  de  meme  de  Pazoturie.  Autrefois  notre 
malade  reudait  jusqu’a  180  grammes  d’uree  par  jour. 
Aujourd'hui  il  n’en  excrete  plus  guere  dans  le  memo 
temps  que  80  a 90  grammes.  Toutes  ces modifications 
favorables  dans  les  symplomes  capitaux  du  diabete  se 
constatent  facilement  sur  les  courbes  que  je  fais 
passer  sous  vos  yeux  et  qui  out  ete  dressees  par 
M.  Grenouillet  (Pl.  IV,  fig.  5 et  G). 

Mais,  Messieurs,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  sym- 
plomes du  diabete  lui-meme  qui  out  subi  des  change- 
ments  favorables  chez  notre  liomme.  La  complication 
paraplegique  s’est  egalement  modifiee  d’une  faQon 
heureuse.  Cette  modification  est  due  6videmment  au 
traitement  general  et  a la  diminution  du  diabete;  mais 
elle  est  due  aussi  au  traitement  eleclrique  quo  nous 
avons  employe  chez  lui  d’une  fagon  suivie.  Reprenons 
un  par  un  les  divers  signes  de  cette  paraplegie.  La 
demarche  est  evidemment  un  des  plus  frappants.  Vous 
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reconnaissez  encore  cette  demarche  de  stepper  que  j’ai 
decrite  autrefois  chez  les  paralytiques  alcooliques, 
chez  les  sujets  atteints  de  beriberi,  de  paraplegie  arse- 
nicale,  etc.  Le  phenomene  n’a  guere  change  depuis 
la  precedente  legon.  Mais  cela  tient  sans  doute  a ce 
que  la  paralvsie  des  extenseurs  du  pied,  qui  le  tient 
immediatement  sous  sa  dependance,  n’est  point  encore 
guerie.  Tant  qu’elle  ne  sera  pas  disparue  totalement, 
tant  que  le  malade  aura  les  avant-pieds  tombants,  ii 
sera  oblige  de  faire  ce  mouvement  anormal  du  step- 
page,  destine  a empecher  dans  la  marche  la  pointe  du 
pied  tombante  de  trainer  sur  le  sol. 

Si  la  paralysie  n’est  pas  completement  guerie  au 
point  de  vue  fonctionnel,  el  le  est  du  inoins  notable- 
ment  amelioree.  Cette  amelioration  considerable  nous 
est  devoilee  par  1’examen  electrique  des  muscles  para- 
lyses. Vous  vous  rappelez  qu’autrefois  on  avait  note 
dans  les  muscles  des  extenseurs  de  la  jambe  droite, 
qui  etait  et  qui  est  encore  la  plus  malade,  une  reac- 
tion de  degeuerescence  complete,  et  dans  ceux  de  la 
jambe  gauche,  seulement  une  reaction  de  degene- 
rescence  partielle.  II  n’en  est  plus  de  nierne  aujour- 
d'hui,  ainsi  que  le  montrent  les  resultats  du  der- 
nier examen  pratique  par  M.  Vigouroux  le  15  mars 
1890. 

La  reaction  de  degeuerescence  n’existe  plus  et  on 
constate  seulement  une  diminution  de  l’excitabilile 
faradique  et  galvanique  des  muscles  de  la  region 
antero-externe  des  jambes,  qui,  bien  qu’assez  consi- 
derable, n’est  cependant  pas  complete,  et  ne  s'ac- 
compagne  pas  d’inversion  de  la  formule  normale.  II  y 
a done  une  amelioration  aussi  de  ce  cote. 
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De  plus  le  signe  de  Romberg,  qui  etait  autrefois 
parfaitement  caracterise,  n’existe  plus  du  tout  aujour- 
d’hui.  Le  malade  se  tient  debout  les  yeux  fermessans 
perdre  le  moins  du  monde  l’equilibre. 

Un  phenomene  a persiste,  presque  aussi  intense 
qu’au  debut.  Bien  que  les  douleurs  spontanees  aient  a 
peu  pres  completement  disparu,  et,  a vrai  dire,  el  les 
n’ont  jamais  ete  bien  violentes  et  surtout  ne  se  sont 
jamais  presentees  sous  l’aspect  si  caracteristique  des 
douleurs  fulgurautes  du  tabes,  le  malade  continue  a 
soufTrir  de  certaines  sensations  dysesthesiques  subjec- 
jectives  queje  vous  ai  menlionnees  autrefois.  La  nuit, 
lorsqu’il  est  au  lit,  il  eprouve  toujours,  au  niveau  des 
pieds  et  de  la  parlie  superieure  des  jambes,  une  sen- 
sation de  chaleur  exageree,  de  brulure  meme,  qui  le 
force  a sortir  ses  jambes  hors  du  lit.  En  real ite,  la  tem- 
perature n’est  nullement  augmentee  dans  la  region  a 
ces  moments  et  meme  bien  souvent,  il  sent  ses  pieds 
decouverls  se  refroidir.  Mais  des  qu’il  tente  de  les 
remettre  sous  les  couverlures,  la  meme  sensation  de 
brulure  reparait,  et  il  prefere  passer  des  nuits  entieres 
les  pieds  decouverts  et  froids. 

Ces  sensations,  vous  le  savez,  Messieurs,  se  remar- 
quent  egalement  dans  la  paralysie  alcoolique,  ce  qui 
tend  encore  a accentuer  les  trails  de  ressemblance  qui 
existent  entre  ces  deux  syndromes  analogues  : la 
paraplegie  alcoolique  et  la  paraplegie  diabetique,  aussi 
eloignees  du  tabes  l’une  que  l’aulre.  Mais  il  exisle 
encore  d’autres  phenomenes  observes  chez  les  alcoo- 
liques  paralvtiques  et  que  noire  maladie  a presenles 
a un  haut  degre.  Je  veux  parler  d’abord  de  cel  cedeme 
des  pieds  et  de  la  parlie  inferieure  des  jambes  qui  a 
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exisle  autrefois  chez  noire  homme,  mais  qui  a com- 
plelement  disparu  aujourd’hui,  el  de  la  douleur  a la 
pression  des  muscles  du  mol  let,  qui  persisle  encore 
aujourd’hui. 

Vous  le  voyez,  Messieurs,  bien  que  ce  malade  nesoit 
certes  pas  encore  completement  gueri,  il  est  cependant 
notablement  ameliore.  En  presence  de  ces  modifica- 
tions heureuses,  je  pense  qu’il  nous  estpermis  d’espe- 
rer  dans  l’aveuir  la  guerison  definitive,  sinon  du 
diabete,  du  moins  de  la  paraplegie  qui  en  est  la  con- 
sequence. 


XIV. 


A propos  d’un  cas  d'liysterie  masculine  : 

1°  Paralysie  dissociee  du  facial  inferieur  d’origine  hyste- 
rique ; 2°  Cumul  de  facteurs  etiologiques  : trauma- 
tisme,  alcoolisme,  heredite  nerveuse 


Sojiilvire.  — Progres  realises  dans  la.connaissance  de  l’hystdrie  mascu- 
line en  France  et  a l’etranger.  — Description  d’un  cas  de  paralysie 
faciale  d’origine  hysterique  portant  seulement  sur  les  muscles  bucci- 
nateurs  et  grand  zygomatique.  — Superposition  de  l’anesthdsie  et  de 
la  paralysie.  — Diversile  des  opinions  concernant  l’existence  de  la  pa- 
ralysie faciale  dans  l’hystdrie.  Sa  rarete  relativement  au  spasme  glosso- 
labid  hysterique. 

Dans  noire  cas,  ddhut  de  la  ndvrose  a l’occasion  d’un  traumatisme 
et  de  la  paralysie  faciale  a la  suite  d’un  autre  traumatisme  subi  dans 
une  attaque.  — Symptomes  d’alcoolisme.  — Role  de  ces  deux  agents 
dans  le  developpement  et  revolution  des  accidents  nerveux  : cumul 
des  agents  provocateurs. 


Messieurs, 

Le  malade  queje  vais  vous  presenter  aujourd’hui  est 
toutsimplement  un hysterique  m&le.  C’est  doncensomme 
un  cas  assez  vulgaire.  En  efTet,  vous  le  savez,  depuis 
quelques  annees,  grftce  aux  efforts  soutenus  de  l’ecole 
franchise,  l’hyslerie  masculine,  dont  la  grande  fre- 
quence devient  chaque  jour  un  motif  d’etonnement,  a 
pris  une  place  importanle  dans  la  clinique  des  hopitaux 


1 Lecon  du  mois  de  mai  1891. 
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de  Paris,  ou  Ton  a appris  a connailre  ce  genre  de  ma- 
lades,  et  ou  Toil  s’allache  volonliers  a eux.  Ainsi,  par 
(’introduction  de  ce  nouvel  bote,  le  domaine  neuro- 
palliologique  s’esl  trouve  profondement  transfigure,  et 
cela,  on  peut  le  dire,  pour  le  plus  grand  bien  des 
malades  et  des  medecins  : des  malades,  qui  au  lieu 
d’etre  repousses  comrae  des  non-valeurs,  des  simuia- 
leurs  le  plus  souvenl,  sont  volontiers  accueillis  et 
soignes  comme  il  convient;  des  medecins,  qui  ne  sont 
plus  exposes  a commettre  envers  ces  malheureux,  en 
les  malmenant  ou  en  les  meconnaissant,  des  injustices 
toujours  regrettables,  et  qui,  mieux  instruits  en  la 
matiere,  ne  risquent  plus  comme  autrefois  de  tomber 
a cbaque  instant  dans  des  diagnostics  errones  en 
prenant  pour  une  maladie  a lesion  organique  une  affec- 
tion qui  n’en  comporte  pas,  et  inversement. 

Faut-il  vous  rappeler,  a l’appui  deceque  j’enonce, 
les  nombreux  travaux  parus  recemment  sur  ce  sujet? 
Qu’il  me  suffise  de  vous  en  signaler  quelques-uns.  Je 
vous  renverrai  d’abord  a l’arlicle  de  moil  aucien  chef 
de  clinique,  M.  P.  Marie,  aujourcl’hui  medecin  des  ho- 
pilaux  et  agrege  de  la  Faculte  *.  II  a fait  la  stalis- 
tique  des  cas  d’hysterie  qu’il  a rencontres  pendant  son 
exercice  a la  consultation  du  Bureau  central  et  a pu 
voir  que  l’hysterie  male  est  tres  frequenle  dans  les 
classes  inferieures  de  la  societe ; el  le  semble  meme 
y elre  plus  frequente  que  1’hysterie  feminine.  Nous 
parlous  ici  bien  entendu  de  la  grande  hysterie,  de 
1’hysterie  massive  comme  1’appelleM.  Marie,  car  pour 


' P.  Marie.  — L'hystirie  u la  consultation  du  Bureau  central.  ( Progr . 
Med.  27  juillet  1889.) 
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l’hysterie  legere,  c’est  plul6t  1 ’inverse  que  Ton  est 
appele  a constater. 

Ueportez-vous  encore  au  travail  de  M.  Souques, 
actuellement  moil  interne,  qui  a releve,  dans  une  des 
precedentes  annees,  tous  les  cas  d’hysterie  male  qui  se 
sont succede  dans  ses  sallesa  l’hdpital  Broussais,  dans 
le  service  de  M.  Chauffard  11  montre  que  dans  une 
sailede  32  malades,  on  avait  regu  en  un  an  2G  hyste- 
riques  males.  Son  travail  aboulii  aux  memes  conclu- 
sions que  celui  de  M.  P.  Marie. 

Yous  citerai-je  en  outre  les  communications  orales 
qui  m’ont  ete  faites  maintes  fois  par  beaucoup  de  mes 
collegues  des  hopilaux  et  qui  peuveut  se  resumer  en 
ceci  : autrefois  nous  ne  voyions  pas  l’hysterie  male; 
aujourd'hui,  dans  nos  services,  el  le  se  presente  cons- 
lamrnent  dans  une  forte  proportion?  Combien  de  fois 
n’ai-je  pas  enlendu  tenir  ce  langage  par  mes  collegues  ? 

Eufin  d’autres  documents  nous  montrent  qu’en  pro- 
vince les  choses  ne  different  pas  a cet  egard  de  ce 
qu’elles  sont  a Paris,  pourvu  que  le  materiel  d’observa- 
tions  dont  on  dispose  soit  suflisant.  Ainsi,  M.  Bitot,  a 
Bordeaux,  a observe  plus  de  20  cas  d’hysterie  m&le 
dans  le  seul  service  de  clinique  generale  dirige  par 
M.  le  professeur  Pitres 1  2,  dans  l’espace  de  deux  ans. 

Je  ne  parle  pas  de  l’elranger  ou  la  conversion  « a 
Physterie  mftle  considereecomme  une  maladie  frequente 
chez  les  travailleurs  manuels  »,  est  en  train  de  se 
produire.En  Anglelerre  les  travaux  de  l’ecole  de  Man- 


1 A.  Souques. — L'hyslerie  mdle  dansun  service  hospitaller.  (Arch.  gen. 
de  mcd.,  aoftt  1890.) 

* Bitot.  — L'hi/sierie  mdle  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres  d 
I'hopilal  Saint- Andri  de  Bordeaux,  Th.  Bordeaux,  1890. 
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Chester  ont  beaucoup  contribute  a faire  avancer  la  ques- 
tion, grfice  aux  etudes  de  MM.  Dreschfeld,  Tbornburn, 
Page,  pour  ne  citer  que  ceux-la.  En  Allemagne,  a 
Berlin  du  moins,  il  n’y  a plus  guere  de  divergence 
d’opinion  essentielle  entre  nos  confreres  et  nous.  M.  le 
professeur  Mendel  a monlre  la  frequence  de  l’hysterie 
chez  Pbomme  dans  les  policliniques  de  cetle  ville.  Les 
observations  de  M.  Oppenheimsur  la  nevrose  traunia- 
tique  ne  different  pas,  je  pense,  foncierement  des  notres 
propres  et  Ton  est  autorise  actuel lenient,  si  je  ne  me 
trompe,  a inscrire  a l’actif  de  l’hysterie  bon  nombre  de 
cas  designes  sous  le  nom  de  nevrose  traumatique.  A 
l’emploi  de  celte  denomination  jenevois  aucun  incon- 
venient , s’il  est  bien  convenu  toutefois  que  par  la 
on  entend  qu’il  s’agit  le  plus  souvent  de  l’hyslerie  male 
et  que  celle-ci  ne  differe  en  rien  d’essentiel,  au  point 
de  vue  des  symptomes  et  du  pronostic,  de  1’hysterie 
masculine  determiuee  par  toute  autre  cause. 

Dans  les  petits  centres  de  l’AHemagne,  la  question 
semble  moins  avaucee.  II  faut  etre,  cela  se  congoit,  en 
possession  d’un  grand  materiel  clinique,  taut  general 
que  special  pour  observer  journel lenient  l’hvsterie 
male. 

II  lui  faut,  en  effet  des  conditions  parliculieres  pour 
se  developper  et  se  repandre.  Elle  prend  surtout  pour 
victimes  les  prolelaires  menant  peniblement,  au  jour 
le  jour,  la  lutte  pour  la  vie,  les  miserables,  les  deslie- 
rites.  L’alcoolisme,  les  professions  toxiques,  les  trau- 
matisrnes  jouent  ici  un  grand  role,  sans  compter  I'here- 
dite  lierveuse.  Dans  les  petits  centres,  sans  aucun 
doule,  cela  ne  se  rencontre  pas,  taut  s’en  faut,  au 
meme  degre,  aussi  s’y  prend- on  quelquefois,  parait-il, 
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a douter  de  la  legitimite  cepeudaut  parfailemenl  indiscu- 
table  des  observations recueillies  ailleurs.Ge  qu’on  n’a 
pas  vu,  ce  qu’on  n’a  pas  touche  du  doigl,  on  n’y  croit 
pas.  C’est  la  doctrine  sceptique  dans  toute  sa  rigueur. 
Elle  presente  un  bon  cote,  sans  doule,  rnais  il  ne  faut 
pas  pousser  les  choses  dans  cette  voie  jusqu’a  l’inore- 
dulite  de  parti  pris.  Croyons-nous,  nous  autres  Pari- 
siens,  a l’existencede  la  lepre,  du  beriberi,  de  la  fievre 
jaune  et  autres  maladies  exotiques,  bien  que  ce  soient 
la  des  alTectious  que  beaucoup  d’entre  uous  n’ont 
jamais  rencontrees?  Nous  y croyons  tres  fermement 
cependant,  forts  de  1’examen  critique  que  nous  avons 
pu  faire,  des  documents  sur  lesquels  se  fonde  la  con- 
naissance  de  ces  maladies.  II  devrait  en  etre  de  meme 
en  matiere  d’hysterie  male.  Que  ceux  qui  ne  sont  pas 
places  couvenablement  pour  la  voir,  apprennent  a la 
connailre  de  ceux  qui  journellement  l’observent  sur 
une  grande  echelle.  Je  n’entrevois  rien  de  mieux  a 
faire. 

Aussi  n’est-ce  pas  sansquelque  elonnement  quej’ai 
vu  recemment  un  neuro-pathologiste  des  plus  distin- 
gues,  dans  une  lecon  d’ailleurs  tres  interessante  sur  la 
nevrose  traumalique,  ecrire  ce  qui  suit  : 

« Ne  prenons  pas  trop  au  serieux  ces  nevrose?  (les 
nevroses  traumatiques),  surlout  la  nevrose  hysterique. 
Le  medecin  peut  contribuer  souvent  a repandre  l’hys- 
terie  et  a en  faire  une  maladie  epidemique.  Surlout  ne 
dorlotons  pas  Irop  I'hyslerie  chez  I'homme , laissons- 
la  aux  femmes  et  aux  enfants.  Dans  ces  quelques 
propositions  on  trouve  incontestablement  beaucoup 
d’  « humour  »;  mais  ce  qui  nous  y frappe  surtout, 
c’est  le  reflet  d’une  attitude  prealable,  d’une  resolution 


Charcot. 
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prise  a priori  qui'pourra  rendre  difficile  peut-etre  l’ap- 
preciation  veritablement  scientifique  des  fails  cliniques. 
Altendons  patiemment  que  de  ce  cole  la  lumiere  se 
fasse;  elle  se  fera  \ 


Mais  je  ne  veux  pas  m’arreter  plus  longuement  sur 
ces  preliminaires ; j’en  viens  a noire  malade.  Encore 
une  fois  je  ne  le  vous  presente  pas  comme  un  evene- 
menl.  C’est  a tout  prendre,  je  vous  l’ai  dit,  un  cas  banal; 
seulement,  vous  le  savez,  la  clinique  attentive  trouve  a 
peu  pres  toujours  a signaler,  meme  dans  les  cas  les 
plus  simples,  eii  apparence  les  plus  vulgaires,  quelque 
point  nouveau,  quelque  combinaison  inattendue.  A ce 
point  de  vue  notre  cas  prendra  de  l’interet. 

En  effet,  il  nous  presente  un  exemple  bien  avere, 
bien  authentique  de  paralysie  faciale  hysterique , dont 
l’existence,  jusque  dans  ces  derniers  temps,  m’avait 
paru  fort  problematique.  La  paralysie,  qui  porte  sur  le 
domaine  du  facial  inferieur,  est  legere  sansdoute,  mais 
elle  est  parfaitement  legitime.  Pour  eviter  qu’il  fasse, 
dans  les  annates  scientifiques,  double  emploi,je  m’em- 
presse  de  vous  avertir  que  ce  cas  de  paralysie  faciale 
hysterique  est  celui-la  meme  qui  a ete  presenle  par 
M.  Ballet  a la  Soci6t(i  nvidicalc  des  hdpitaux  dans  la  seance 
du  24  novembre  1890.  C’est  a l’obligeance  de  M.  Bal- 
let que  je  dois  de  le  connaitre  et  de  pouvoir  l’etudier 
avec  vous. 


1 Sur  ce  sujet,  consulter  les  importantes  revues  critiques  de  M.  Mce- 
bius  et  de  M.  L.  Bruns,  in  Schmidt's  Jahrb.,  Bd.  CCXXX.  — Voir  en 
particular,  Dr  L.  Bruns,  Neuere  Arbeilen  ueber  die  traumatischen  Neu- 
rosen (Loc.  cit.,  p.  SI). 
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Je  vous  rappellerai  tout  a l’heure  comment  s’est 
constitute  la  question  de  la  paralysie  faciale  chez  les 
hysteriques  et  comment,  j usque  dans  ces  derniers 
temps,  cette  affection  qui  paralt,  quoi  qu’il  en  soit,  ttre 
un  fait  assez  rare,  a pu  etre  mise  en  doute  ou  meme  niee 
formellement  par  un  groupe  d’observateurs  donl  j’ai 
eu  l'honneur  de  faire  partie,  mais  dont  je  suis  oblige 
de  me  detacher  actuellement,  cependant  non  sans  con- 
dition. 

Le  cas  est  encore  interessantaunautre  point  de  vue. 
Jl  nous  montre  comment,  dans  la  production  de  l’hys- 
terie  masculine,  i!  peut  y avoir  pour  ainsi  dire  « cumul 
des  agents  provocateurs  » , ainsi  que  l’a  fait  fort  juste- 
ment  remarquer  M.  Georges  Guinon,  mon  chef  de  Cli- 
nique, dans  son  ouvrage  sur  les  agents  provocateurs  de 
l’hysterie.  L’herediteestla,  presente,  sans  doute, comme 
dans  la  majorite  des  cas,  mais  plusieurs  agents  provo- 
cateurs se  disputent  la  preeminence.  Les  partisans  de 
l’hysterie  symptomatique  aufaient  beau  jeu  a en  faire 
uu  cas  d’hysterie  toxique  : les  habitudes  alcooliques 
sont  en  effet  parfaitement  averees  chez  notre  malade. 
D’autres  partisans  des  hysteries  multiples  viendront 
egalementreclameret  a bon  droit,  car  ce  n’est  pas  l’al- 
cool  qui  a fait  eclater  la  premiere  attaque  et  a revele 
I bysterie,  mais  un  traumatisme,  ou  mieux,  car  il  n’y 
a eu  ni  plaie,  ni  ebranlement  mecanique,  le  choc  ner- 
veux,  la  terreur;  ils  trouveraient  la  tous  les  caracteres 
de  l’hysterie  traumatique,  dont  on  a voulu  faire  bien  a 
tort  uue  maladie  a part  sous  le  nom  de  nevrose  trau- 
matique. 

En  realite  rien  n’est  plus  propre  que  ce  concours  de 
causes  provocatrices  diverses  a demonlrer  que,  ainsi 
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que  je  le  souliens  depuis  longlemps,  l’hysterie  est  une 
el  indivisible,  et  que  sa  veritable  cause  n’est  pas  dans 
les  influences  forluites  qui  la  revelent,  mais  bien  dans 
la  predisposition  que  cree  1’heredite  nerveuse. 

Mais  avant  de  traiter  les  difierents  points  que  je  viens 
d’enumerer,  je  veux  etudier  avec  vous  le  malade  cli- 
niquement  et  vous  faire  connailre  son  elal  actuel. 


C’est  un  gargon  de  vingt-quatre  ans,  nomme  Bar... 
exergant,  helas!  c’esl  lace  qui  a forlement  contribue  a 
le  perdre  et  c’est  la  encore  qu'il  a puise  les  funestes 
habitudes  qui  rendront  sa  guerison  difficile,  la  profes- 
sion de  tonne! ier.  Nous  l’avous  regu  a la  Salpetriere 
des  mains  de  M.  Proust  en  fevrier  1891  par  l’inlerme- 
diaire  de  M.  Ballet.  Tel  il  etait  a 1’entree,  tel  il  est  en- 
core aujourd’hui.  C’est  un  gargon  d’apparence  un  peu 
grele,  mais  cependant  bien  bati,  bien  portant  du  reste, 
a part  un  certain  degre  d’anemie. 

On  nous  l’a  adresse  comme  hysterique  et  nous  n’a- 
vons  pas  ete  longs  a reconnaitre  tout  d’abord  1’exis- 
tencc  d’attaques  convulsives  typiques,  ayant  le  carac- 
tere  de  la  grande  hysterie,  avec  arcs  de  cercle,  grands 
mouvements,  etc.  Ces  attaques  ne  s’accompagneut  ja- 
mais de  morsure  de  la  langue  : el  les  durent  jusqu’a 
une  demi-heure.  Il  les  a tous  les  huit  ou  dix  jours  envi- 
ron et,  a peu  pres  infailliblement,  chaque  fois  qu’il  sort 
de  1’hospice  pour  faire  quelques  commissions  en  ville, 
a la  suite  des  libations  auxquelles  il  ne  manque  mal- 
heureusement  presque  jamais  de  se  liver  en  ces  occa- 
sions. 


DISTRIBUTION  DE  l’aNESTHESIE. 
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De  plus  la  presence  de  stigmates  hysteriques  bien 
accentues  fournissait  un  appoint  de  plus  au  diagnostic. 
Tout  d’abord  il  existe  une  anesthesie  absolue  pour  le 
tact,  la  temperature  et  la  douleur,  dont  la  distribution 
esl  fort  interessante  dans  l’espece.  Elle  esl  en  effel  loca- 
lisee  a droite  dans  cette  portion  du  domaine  du  facial 


Fig.  36.  — Anesthesie  dans  le  domaine  du  facial  inferieur. 


inferieur  que  I’on  peut  appeler  la  joue,  englobe  le 
menton  et  s’etend  a l’inlerieur  sur  la  moitie  correspon- 
dante  de  la  muqueuse  de  la  cavite  buccale.  Nous  ver- 
rons  tout  a 1’heure  la  raison  de  cette  distribution  de 
I’anesthesie  qui  peut  paraitre  singuliere  au  premier 
abord. 

II  iTexiste  point  d’autre  plaque  d’anesthesie,  mais 
dans  I’hypocondre  du  cole  gauche  on  note  la  presence 
d'une  zone  hyslerogene  parfaitement  caracterisee. 

Enfin  nous  constalons  l’existence  d’un  double  relre- 
cissement  du  champ  visuel  avec  microinegalopsie  dans 
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les  deux  yeux,  sans  scolome  central.  Le  gout,  1’ouie, 
l’odorat  sont  affaiblis  a gauche.  Le  rellexe  pharyngien 


Fig.  37.  — Anesthesie  de  la  face  et  zone  hysterogene 
de  I'hypocondre  gauche. 

est  totalement  aboli  du  meme  cote,  II  n’exisle  pas  de 
trace  d’hemiplegie  dans  les  membres. 

Le  sommeil  est  agite,  souvent  interrompu  par  des 
cauchemars  consistant  principalement  en  sensation  de 
chute  dans  des  precipices,  lln’a  jamais  vu,  assure-t-il, 
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de  betesen  reve.  De  plus,  pendant  la  nuit,  il  souftre  sou- 
vent  de  violentes  crampes  dans  les  jambes  et  de  four- 
millements  dans  lespieds  et  les  mains.  Mais  ceci  depasse 


le  domaine  de  l’hysterie  et  rentre  plus  vraisemblable 
ment  dans  celui  de  l’alcoolisme. 


296  LOCALISATION  DE  LA  PARALYSIE  FACIALE. 

Maintenant  c’est  sur  les  caracteres  de  la  paralysie 
faciale  annoncee  que  je  veux  insister. 

Au  repos,  on  remarque  dejaun  certain  degrd  d’asy- 
metrie.  La  commissure  labiale  gauche  parait  legere- 
ment  tiree  en  haul  et  en  dehors,  tandis  que  la  droile 
est  tombante.  II  n’existe  aucune  deviation  de  la  lamme. 

O 

Mais  si  Ton  fait  rire  ou  grimacer  le  malade,  on  voit 
la  commissure  gauche  se  relever  nolablement  et  s’en- 
tourer  de  pi  is  en  demi-cercle. 

A droite,  les  muscles  du  menton,  les  abaisseurs  de 
la  levre  inferieure,  fonctionnent  normalement.  II  en 
est  de  meme  pour  le  mouvement  d’ecartement  de  la 
commissure  dans  le  plan  horizontal  (risorius  de  Santo- 
rini), pour  l’elevation  de  la  levre  superieure  (petit 
zvgomatique)  et  pour  l’occlusion  des  levres  et  le  siflle- 
ment  (orbiculaire  des  levres).  Mais  le  mouvement  d’e- 
levation  de  la  commissure  en  dehors  etenhaut  (grand 
zygomatique)  ne  se  fait  pas,  etnous  savons  en  outre, 
par  ce  que  le  malade  nous  a raconte,  a savoir  qu’il  etait 
oblige  autrefois  de  relever  avec  le  doigt  ses  aliments 
qui  tombaient  dans  la  gouttiere  gingivale,  que  le  buc- 
cinateur  a ete  anlerieurement  paralyse.  II  ne  parait 
done  y avoir  que  deux  muscles  atteints  : le  buccina- 
teur  et  Ie  grand  zygomatique. 

Ajoutons  que  les  reactions  eleclro-musculaires  soul 
parfaitement  normales,  bien  que  la  paralysie  remonte 
environ  a trois  ans,  et  qu’il  n’y  a nulle  trace  de  spasme 
ni  de  secousses  musculaires. 

Yoila  done  une  paralysie  faciale  bien  constatee  chez 
un  hysterique  etqui  me  parait  bien  dependre  de  l’hys- 
terie.  lime  faut  maintenant  faire  ressortir  tout  l'interet 
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de  cetle  constatation  et  pour  cela  je  dois  prendre  les 
choses  d’un  peu  loin. 


En  1856,  dansune  legon  sur  la  paralysie  hysterique 
Todd  ecrivait  les  lignes  suivanles  1 : « L’elendue  de  la 
paralysie  des  membres,  alors  qu’il  n’y  en  a pas  trace 
dans  la  face,  est  un  argument  en  faveur  de  la  nature 
hysterique  de  l’affection  : car  bien  que  la  paralysie 
hysterique  puisse  occuper  loutes  les  parties  du  tronc 
et  des  extremites,  Ires  rarement, jamais  peut-etre,  el le 
n’occupe  la  face.  » 

Ainsi  Themiplegie  hysterique  n’attaque  pas  la  face 
en  general,  el  le  ne  l’attaque  peut-etre  meme  jamais  : 
telle  est  Topinion  de  Todd,  partagee  par  Hasse,  Al- 
thaus  et  plus  recemment  par  Weir  Mitchell,  d’apres 
leurs  observations  personnelles.  J’ai  embrasse  la  meme 
cause  et  adopte  la  meme  formule.  Ainsi,  dans  une  legon 
publiee  dans  la  Semaine  medicate , le  2 fevrier  1887, 
je  disais  : « Dans  Themiplegie  hysterique  il  n’existe 
jamais  du  cole  paralyse  de  participation  du  facial 
inferieur,  comparable  a ce  qui  se  passe  dans  Themi- 
plegie vulgaire.  » 

Ce  n’est  pas  qu’une  deviation  de  la  face  appelee 
paralysie  n’ait  ete  notee  dans  diverses  publications,  en 
opposition  avec  la  formule  de  Todd  et  des  aulres.  Mais 
si  on  y regarde  de  pres,  on  trouve  le  plus  souvent, 
dans  ces  cas,  les  caracteres  d’une  deviation  spasmo- 
dique  et  non  point  paralytique.  La  langue  est  le  plus 


1 Todd.  — Clinical  lectures  on  paralysis,  etc.  2°  edition.  London,  1856 > 

r.  20. 
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souvent  tordue,  enroulee  sur  elle-meme  et  le  malade 
ne  peut  la  sortir  hors  de  la  bouche.  II  en  est  ainsi,  par 
exemple,  dans  le  cas  publie  par  M.  Slrassmann  sous  le 
titre  d’hemiplegie  faciale  dans  l’hyslerie1.  Chez  ce  sujet 
la  laugue  est  enroulee  sur  elle-meme,  la  pointe  fixee 
contre  la  voule  palatine.  II  exisle  en  outre  un  certain 
degre  de  trismus ; les  dents  sont  serrees,  la  tete  est 
en  rotation  en  gauche.  Peut-on  trouver  la  les  carac- 
teres  d’une  paralysie  faciale  droite?  J’en  dirai  autant 
du  cas  plus  ancien  de  Lebreton  2 ou  I’on  dit  qu’il  y 
avait  hemiplegie  des  membres  et  paralysie  tolale  de  la 
face  d’un  cote.  Soumis  a l’analyse,  il  ne  se  montre  pas 
plus  probant. 

Eh  bien ! Messieurs,  notre  opinion  etait  que  les  devia- 
tions de  la  face  qui  se  surajoutent  a l’hemiplegie  hys- 
terique sont  la  consequence  d’un  spasme  glosso-labie 
unilateral,  qui  occupe  tantot  le  cote  oppose  a l’hemi- 
plegie,  tantot  le  meme  cole  qu’elle.  Ce  spasme  que 
nous  venions  deremarquer  et  qui  nous  fournissait  P ex- 
plication de  ces  deviations  faciales  dans  l’hemiplegie 
hysterique,  a ele  regulierement  decrit  en  1888  par 
MM.  Brissaud  et  Marie3.  Ils  en  out  parfaitement  mon- 
tre tous  les  caracteres,  la  traction  de  la  commissure, 
la  torsion  delalangue,  l’exlension  possible  au  domaine 
du  facial  superieur,  les  secousses  musculaires  qui  l’ac- 
compagnent,  etc.,  etc. 

Toutrecemment,  en  1888, dans  mes  Lecons  dumardi 
(l.  I,  p.  299),  j’ecrivais  : « Taut  qu’on  ne  m’aura 


1 Strassmann.  — Dent.  vied.  Wochsft.,  1890. 

s Lebreton.  Th.  Paris,  186S. 

3 Brissaud  et  Marie.  — De  la  deviation  de  la  face  dans  I’hemiplegie 
hysterique  {Prog,  mcd.,  1S88). 
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pas  demontre  que  les  paralysies  faciales  des  hysteriques 
ne  sont  pas  des  hemispasmes,  je  persisterai  dans  ma 
negation,  pret  a me  rend  re  loutefois  pour  Ie  cas  ou  la 
paralysie  faciale,  dont  pour  le  moment  je  contesle 
1’ existence  dans  l’hysterie,  deviendrait  bien  et  dument 
demontree.  » 

Aujourd’hui,  vous  voyez  qu’il  faut  se  rendre.  Je  le 
fais  sans  hesitation  etsans  amertume,  car  il  mereste  au 
moins  la  satisfaction  d’avoir  pose  la  question  carre- 
ment  et  d’avoir,  par  mon  attitude  deeidee,  appele  des 
recherches  precises  sur  ce  point  de  pathologie  nerveuse. 
Les  resultats  de  ces  recherches,  sans  etre  encore  bien 
nombreux,  viennent  cepeudant  tout  recemmeut  d’etre 
mis  au  jour  dans  diverses  publications,  et  en  particu- 
lierdansd’importantes  communications  faites a la  Society 
medicate  des  Hdpitaux  en  1890  et  1891.  Elies  eta- 
blissent  que  si,  dans  1’hysterie,  la  paralysie  faciale  est 
un  fait  exceptionnel,  si  elle  est  singuliere  dans  ses 
allures,  difTerente  souvent  par  plusieurs  caracteres  de 
ce  qu  elle  est  dans  l’hemiplegie  organique,  elle  peut  se 
presenter,  cependant,  de  fagon  a rendre  plus  difficile  a 
cet  egard  qu’on  ne  le  pensait,  le  diagnostic  entre 
l’hemiplegie  capsulaire  et  l’hemiplegie  hysterique* 1. 

Deja  M.  Ballet,  au  commencement  de  1890,  abordait 
la  question  par  la  presentation  d’un  malade2.  Quelque 
temps  apres,  *M.  Chanlemesse  publiait  trois  cas  de  pa- 
ralysie faciale  hysterique1  avec  monoplegie  brachiale, 


' Voir  a ce  propos  les  observations  de  M.  Fer6  d^montrant  que  chez 
les  hysteriques  pr6sentant  uue  h£miamyosth£nie  des  membres,la  langue 
offre  souvent  une  diminution  de  la  resistance  d la  pression  du  cdt£  cor- 
respondant  (Revue  philosophirjue,  juillet  1889). 

1 Ballet.  — Soc.  med.  des  hop.,  1890. 

s Chantemesse.  — Soc.  med.  des  h6p.,  1890. 
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chez  1’homme.  II  faisait  remarquer  que,  dans  lous 
ces  cas,  la  paralysie  est  pea  accentuee  et  qu’il  y a 
toujours  anesthesie  marquee  et  quelquefois  predomi- 
nante  de  la  face  et  des  membres  paralyses.  C’estlaun 
caractere  important  en  opposition  avec  ce  qui  se  passe 
le  plus  habituellement  dans  l’hemiplegie  organique. 

A ce  propos  je  vous  rappellerai  que  M.  Gilles  de  la 
Tourette  avait,  alors  qu’il  etaitmon  chef  de  clinique,  pu- 
blic deja  an  travail  sur  la  superposition  des  troublesde  la 
sensibilite  et  les  spasmes  de  la  face  et  du  cou  chez  les 
hysteriques  1 . II  s’agil  dans  son  travail  de  spasmes  et 
non  de  paralysies;  mais  les  deux  groupes  de  faits  doivent 
etre  evidemment  consideres  com  me  appartenant  a la 
meme  serie.  Ils  lie  sauraient  etre  tout  a fait  separes. 

Yient  enfin  le  cas  de  M.  Ballet2,  qui  a trait  a ce 
meme  malade  que  je  vous  presente  atijourd’hui,  suivi 
bientot  d’un  autre  exemple  de  meme  nature  du  a 
M.  Bonnet  3.  Cela  fait  done  en  tout  cinq  cas  emanant 
d’auteurs  tout  a fait  dignes  de  foi  et  competents,  bien 
au  qourant  de  la  question,  et  connaissant  en  particulier 
les  deviations  que  pent  produire  1’hemispasme  glosso- 
labie  des  hysteriques. 


Cinq  cas  bien  constates,  il  estvrai,  e’est  peu  encore; 
mais  e’est  deja  quelque  chose  et  en  tout  cas  nous  sommes 
forces  des  aujourd’hui,  tout  en  maintenant  que  dans 
la  tres  grande  majorite  des  cas,  la  paralysie  faciale 


'Gilles  de  la  Tourette.  — De  la  superposition  des  troublesde  la  sensi- 
bilile  et  des  spasmes  de  la  face  el  du  cou  chez  les  hysteriques.  ( Nouvelle 
Iconographie  de  la  SalptHriere,  1889.) 

s Ballet.  — Soc.  mdd.  des  Hop.,  1890, 14  novembre. 

3 Bonnet-  — Soc.  med.  des  Hop.,  1890. 
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n’accompague  pas  I’hemiplegie  hysterique,  de  recon- 
naitre  qu’elle  peut  1’accompagner  quelquefois. 

Veuillez  remarquer que,  quanta  present,  la  paralysie 
du  facial  inferieur  chez  un  hysterique,  seinblese  distin- 
guer  par  quelques  caracteres  de  celle  que  Ton  rencontre 
dans  l’hemiplegie  orgauique  correspondanle.  Toutd’a- 
bordelleesl  en  general  tres  peu  accentuee.  Depluselle 
parait  toujours  s’accompagr.er  d’anesthesie  des  parties 
paralysees,  ainsi  que  M.  Gilles  de  la  fourelte  l’avait 
deja  remarque  pour  Ies  spasmes.  Enfin  plusieurs  fois 
on  a pu  l’observer,  isolee  en  dehors  de  toute  paralysie 
notoire  des  membres,  circonslance  peu  frequente  dans 
l’histoire  de  l’hemiplegie  faciale  capsulaire,  et  qui, 
dans  la  categorie  des  paralysies  corticales,  n’est  repre- 
sentee que  par  quelques  cas  assez  rares. 

Voila  done  les  choses  remises  en  place  et  desormais 
il  s’agira  de  rechercber  dans  quelles  circonstances  se 
produisent  soit  les  paralysies  faciales  hysteriques,  soit 
les  deviations  d’origine  spasmodique. 


Peut-etre  serait-ce  ici  le  lieu  de  rappeler  que  dans 
les  paralysies  hysteriques  la  face  ne  semble  point 
placee  sous  le  meme  regime  que  les  membres  et  que 
la  paralysie  y est,  comparativeinent  au  spasme,  beau- 
coup  moins  accentuee  et  plus  rare  que  dans  ces 
derniers.  Cela  est  a rapprocher  de  ce  qui  se  voitdans 
Thypnose  telle  qu’elle  se  monlre  chez  les  hysteriques 
a stigmates,  ou  les  spasmes  de  la  face  sont  faciles  a 
realiser  par  suggestion,  tandis  que  les  paralysies 
faciales,  du  moins  dans  ma  propre  experience,  ne  se 
produisent  jamais  bien  nellement. 
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Passons  mainlenaut  a l’autre  point  qu’il  convient 
cle  mettre  en  relief  dans  noire  observation.  II  nous  faut 
chez  ce  malade,  dont  nous  ue  connaissous  encore  que 
l’etat  actuel,  etudier  revolution  de  la  maladie,  les 
antecedents,  et  rechercher  surtout  les  divers  elements 
eliologiques  qui  ont,  pu  entrer  en  jeu,  afiu  de  les 
mettre,  autant  que  possible,  convenablement  en  valeur 
et  de  noter  ceux  qui  paraissent  avoir  eu  une  influence 
pre  pondera  nte. 

Tout  d’abord  il  s’agit  d’un  sujet  originairement  ner- 
veux.  Pendant  son  enfance  il  elait  d’un  caractere 
difficile  et  sujet  a des  emportements  violents.  Pas  de 
maladies  caracterisees  pendant  cette  periode.  Nous 
parlerons  plus  loin  de  ses  antecedents  hereditaires. 

A seize  ans,  il  embrasse  la  profession  de  lonnelier  et 
a dix-neuf  ans,  il  avait  deja  des  habitudes  alcooliques 
parfaitement  caracterisees.  Cela  est,  parait-il,  inherent 
a la  profession.  II  buvait  cinq  a six  litres  de  vin  par 
jour,  quatre  petits  verres  d’eau-de-vie  en  moyenne, 
et  de  temps  en  temps,  mais  plulot  rarement,  un  peu 
d’absinlhe,  du  vermouth  et  du  vulneraire. 

Bien  qu’on  1’ait  autrefois  accuse  d’absinthisme,  apres 
avoir  avoue  ingenument  tous  les  exces  possibles  en 
fait  de  vin  et  d’alcool,  il  nous  a affirme  a plusieurs 
reprises  et  avec  une  apparence  de  grande  sincerite, 
qu’il  n’est  point  coutumier  de  l’absinthe,  qu’il  en  a bu 
rarement,  qu’il  ne  1’aime  pas  et  que,  en  particulier 
jamais  il  n’en  a bu  cinq  ou  six  verres  par  jour  comrae 
on  le  lui  a fait  dire.  Nous  ne  trouvons  aucune  bonne 
raison  pour  ne  pas  nous  rendre  a ses  affirmations  plu- 
sieurs fois  repetees,  car  nous  ne  voyons  pas  en  somme 
que  l’abus  du  vin  et  de  l’eau-de-vie  puisse  paraitre 
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moins  honteux  a avouer  que  ne  le  seraient  les  exces 
d’absinthe,  de  vermouth.  Au  coutaire,  car,  si  je  ne  me 
trompe,  l’absinthe,  parmi  les  classes  qui  en  abusent, 
passe  plutot  pour  une  boisson  aristocratique  \ Cela 
est  important  a relever,  parce  que  je  crois  reconnaitre 
l’hisloire  de  uotre  malade  dans  une  publication  impor- 
tante,  et  emanant  de  bonne  source,  ou  il  est  repre- 
sente  comme  un  « absinlbique  ».  Les  accidents  ner- 
veux  que  nous  avons  deceits  plus  haut  a savoir  : 
attaques  convulsives  epileptiformes  avec  projection  du 
tronc  en  avaut;  plaque  hyperesthesique  siegeant  sur 
Thypocondre  gauche  dout  la  pression  determine  la  pro- 
duction de  convulsions  en  arc  de  cercle,  comme  on  le 
voit  chez  les  hysteriques  ovariennes,  tous  ces  accidents 
sont  consideres  la  comme  relevant  directement  de  l’in- 
toxication  absinthique  et  comme  pouvant  contribuer  a 
la  caracteriser  cliniquement.  En  ce  qui  me  concerne, 
vous  l’avez  compris  par  ce  qui  precede,  je  ne  puis 
voir  chez  notre  malade  qu’un  cas  d’hysterie  « comme 
un  autre  » dans  lequel  eliologiquement,  I’alcoolisme 
— non  l’absinthisme  — a litre  d’agent  provocateur, 
joue  un  grand  role,  mais  ou  le  traumalisme,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir,  reclame,  lui  aussi,  une  part  d’in- 
fluence. 

En  188o,  a l’age  de  dix-huitans,  il  est  victime  d’un 
premier  accideut  traumatique.  Mais  les  temps  n’etaient 
pas  encore  venus,  parait-il,  et  il  put  recevoir  a la 
nuque  un  violent  coup  de  canne  plombee,  qui  fit 
plaie  et  donl  il  porte  encore  une  profonde  cicatrice, 


' L'absinthe,  e’est  « la  Muse  aux  yens  verts  »,  comme  l’appelle  une 
chanson  de  carrefour. 
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sans  qu’il  s’en  suivit  aucun  (rouble  nerveux  durable. 
II  fut  soigne  comme  blesse  a l’hopital  de  la  Pi  tie  et  au 
bout  de  trois  semaines  il  etait  completement  gueri. 

En  1887,  deuxieme  accident  : comme  employe  a 
l’Entrepot  des  vins,  il  etait  occupe,  un  jour,  dans  une 
cave  a empiler  d’enormes  tonneaux,  lorsque  tout  a 
coup  une  pile  entiere  de  ces  demi-muids,  mal  calee, 
s’ebranle;  une  avalanche  de  tonneaux  se  precipile 
sur  lui  et  menace  de  1’ecraser  contre  un  mur  qui  lui 
coupe  la  retraite.  Alors  il  tombe  dans  un  etat  nerveux 
indicible  et  dont  il  ne  peut  parler  aujourd’hui  encore 
sans  emotion . Ses  jambes  tremblent  sous  lui  et 
menacent  de  se  derober;  au  lieu  de  fuir  le  danger, 
incapable  de  faire  un  mouvement,  il  reste  en  place 
comme  fascine.  En  vain  il  enlend  ses  camarades  qui 
l'appellent  et  lui  indiquent  Ie  moyen  de  s’echapper  : 
il  ne  bouge  pas.  Ceux-ci  heureusement  prennent  le 
parti  de  venir  a-  son  aide  et  le  retirent  de  la  sain  et 
sauf,  sans  plaie,  sans  contusion,  parfaitement  conscient 
d'ailleurs,  mais  tremblant  de  lout  son  corps.  Au  bout 
de  quelques  heures  il  etait  remis  completement  et  le 
jour  merne  il  pouvait  reprendre  son  travail. 

Il  importe  de  relever  qu’a  la  suite  de  cet  accident 
les  effets  du  shock  nerveux  n’ont  pas  cesse  de  se  faire 
sentir  pendant  une  periode  de  trois  mois.  Toutes  les 
nuits,  pendant  ce  temps-la,  le  sommeil  a ele  tour- 
mente  par  de  terribles  cauchemars  dans  le.quels  il 
croyait  tomber  dans  des  precipices,  ou  assister  de  nou- 
veau a la  scene  des  tonneaux  roulant  sur  lui. 

C’est  sur  ces  entrefaites,  deux  mois  environ  apres 
l’accident,  que  se  manifesle  la  premiere  attaque  hys- 
tero-epileptique.  Il  etait  a l’Entrepot.  occupe  a son 
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travail  habituel,  lorsque  tout  a coup  apres  avoir  res- 
senli  les  symptomes  de  l’aura  cephalique  : sitllements 
dans  les  oreilles,  battements  dans  lesteinpes,  vertiges, 
scotodinie,  il  tombe  sans  coimaissance.  11  paralt  que 
cette  premiere  attaque  a dure  environ  une  lieure.  11 
s’etait  heurte  le  menton  contre  un  tonneau  el  lorsqu’il 
reprit  ses  sens,  du  sang  lui  sortait  de  la  bouche.  II 
s’etait,  dans  sa  chute  sur  le  menton,  pince  fortement 
la  face  interne  des  levres  entre  les  arcades  dentaires. 
La  langue  n’avait  pas  ete  mordue. 

Quatre  mois  plus  tard  il  entrait  au  service  mil itaire 
et  ses  camarades,  eii  se  moquant  de  lui,  lui  faisaient 
remarquer  « que  quand  il  rit,  il  a la  bouche  de  tra- 
vel's ».  Cela  a ete  la  premiere  constatation  de  la  para- 
lysie  faciale  qui  exisie  encore  aujourd’hui  et  que  nous 
venons  d’etudier  en  detail. 

Le  role  du  traumatisme  est  done  ici  facile  a recon- 
nattre  : le  grand  ebranlement  psychique  (; nervous  shock ) 
produit  par  1’accident  du  tonneau  determine  un  etat 
nerveux  permanent,  qui  aboutit  au  bout  de  quelques 
mois  a la  premiere  attaque.  Dans  celle-ci,  la  chute  sur 
le  menton,  suivanl  les  lois  qui  president  a la  localisa- 
tion des  phenomenes  d’hysterie  traumatique  sur  les 
points  frappes  et  dansleur  voisinage,  fait  apparaitrela 
paralysie  faciale  et  l’aneslhesie  qui  s’y  superpose.  Mais 
l’intoxication  alcoolique  ne  perd  pas  pour  cela  ses 
droits  : ils  se  manifestent  clairement  dans  les  circons- 
tances  que  voici.  La  premiere  attaque  avail  eu  lieu, 
comme  on  l’a  dit,  quelques  mois  avant  l’entree  du 
malade  au  service  militaire.  Au  regiment,  il  s’abslient 
forcemeat  de  boire  faute  d’argent.  Des  lors  il  n’a  plus 
de  grandes  attaques,  mais  seulement  de  pelits  vertiges 
Charcot.  20 
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qui  le  prennent  quelquefois  sur  lesrangs.  Aussitot  sorli 
du  service,  c’est-a-dire  au  bout  d'un  an,  il  reprendson 
metier  de  tonnelier  et  en  meme  temps  ses  habitudes 
de  boire  et  alors  reparaissent  les  attaques  convulsives 
avec  ecume  a la  bouche,  arc  decercle,  etc.,  tel  les  que 
nous  les  observons  aujourd’bui. 

II  y a done  ici , comme  l’a  dit  ingenieusement 
M.  Georges  Guinon,  dans  son  important  travail,  « cumul 
de  facteurs  etiologiques  » ; mais  a tout  prendre  le  trau- 
matisme  et  l’alcoolisme  ne  sauraient  etre  consideres 
que  comme  des  agents  provocateurs;  la  vraie  cause 
n’est  point  la,  elle  est  dans  la  predisposition,  dans  1’he- 
redite  nerveuse  qui,  du  reste,  chez  notre  malade  est 
fortement  accusee.  En  effet,son  pere  ancien  militaire, 
employe  d’oclroi,  etait  tres  nerveux,  tres  colereux  et 
s’adonnait  a la  boisson.  Sa  mere  irascible,  nerveuse  a 
l’exces,  etait  sujette  a des  attaques  de  nerfs.  Dans  les 
deruieres  annees  de  sa  vie,  elle  s’etait  mise  a boire; 
elle  a ete  internee  a Sainte-Anne  comme  alienee.  Voila 
des  fails  qui,  a l’heure  qu’il  est,  etant  doune  nos  con- 
naissances  actuelles  sur  la  subordination  des  causes 
dans  l’hysterie,  n’ont  pas  besoin  de  commentaires. 


Terminons  par  quelques  mots  relatifs  a la  therapeu- 
tiqueet  aupronoslic.  L’iulluence  de  bheredile  nerveuse 
est  la,  sans  doute  toujours  presente,  mais  on  peut 
esperer  cepeudant  pouvoir  en  pallier  les  diets.  D’ail- 
leurs  tout  en  proclamant  l’inferiorite  des  causes  occa- 
sionnelles,  on  ne  peut  cepeudant  mecounaitre,  dans 
l’espece,  l’importance  pratique  de  l’une  d’entre  elles  ; 
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je  veux  parler  tie  1’alcoolisme  clont  1’action,  chaque 
jour  renforcee  par  nil  abus  nouveau  du  poison,  entre- 
tient  le  mal  et  en  aggrave  les  elTels.  De  fait,  a chaque 
nouvel  exces,  il  semble  que  Pincendie  se  rallume  et 
nous  assistons  a une  nouvel  le  explosion  des  accidents 
convulsifs  un  instant  endormis.  Au  contraire,  nous 
avons  vu  que  pendant  son  service  militaire,  ou  faute 
d’argeut  il  ne  pouvait  boire,  le  malade  n’avait  eu  que 
des  vertiges  et  non  de  grandes  attaques.  La  premiere 
chose  a faire  sera,  par  consequent,  de  lui precher  l’abs- 
tinence.  Il  s’est  depuis  quelque  temps  conforme  a nos 
prescriptions  et  pour  toute  boisson  il  prend  du  lait; 
nous  avons  pu  deja  constater  les  bons  eflfets  de  ce  re- 
gime : les  crises  se  sont  notablement  espacees.  L’hy- 
drotherapie  et  les  toniquesferont  le  reste,  je  l’espere.  Il 
serail  triste  qu’ungargonde  vingt-quatreans,  intelligent 
et  assez  bien  doue,  se  vit  condamne  a mener  desormais 
une  existence  malheureuse,  devenu  incapable  de  tenir 
vaillamment  sa  place  dans  la  societe.  J’espere  que  nous 
pourrons  le  mettre  en  mesure  de  travailler  pour  gagner 
sa  vie.  Mais  je  crains  bien  qu’il  ne  soit  oblige  de  chan- 
ger de  metier.  Je  pense  qu’il  ne  saurait  s’exposer  de 
nouveau  a retomberdans  les  ecarts  qui  sont  inherenls, 
parait-il,  a la  profession  de  tonnelier. 


XV. 


Sur  un  cas  d’hysterie  simulatrice 
du  syndrome  de  Weber. 


Sommaire.  — Syndrome  de  Weber  : Paralysie  dela  troisieme  paire  d’un 
c6te  et  des  membres  da  cdte  oppos6.  II  rentre  dans  la  cat6gorie  des 
h6miplegies  alternes,  dont  fait  partie  le  syndrome  de  Millard-Gubler 
(paralysie  faciale  totale  d’un  c6t6,  h6miplegie  des  membres  du  c6t6 
oppos6).  II  est  produit  par  line  lesion  du  p6doncule  cerebral  intdressant 
les  fibres  du  moteur  oeulaire  commun  et  celles  du  faisceau  pyramidal. 

L’hystdrie  peut  simuler  le  syndrome  de  Weber.  — Importance  des 
stigmates  et  en  particulier  de  l'anesthesie  superpos6e  aux  troubles  du 
mouvement.  — Dans  le  cas  en  question  le  ptosis  est  dfi  au  spasme 
de  l’orbiculaire  et  non  a la  paralysie  du  releveur. 

Ptosis  paralytique  et  ptosis  spasmodique.  — Importance  de  la  situation 
du  sourcil  du  cote  malade  : il  est  relev6  dans  le  premier  et  abaisse 
dans  le  second. 


Messieurs, 

Avec  la  nevrose  hysterique,  cette  simulatrice  tou- 
jours  feconde  des  maladies  orgauiques  des  centres 
nerveux,  il  faut  s’aUendre  chaque  jour  aux  surprises 
et  aux  revelations  les  plus  inattendues.  Cette  assertion, 
je  puis  vous  la  prouver,  seance  tenante,  en  vous 
montrant  une  combinaison  de  manifestations  morbides 
lort  singuliere,  non  encore  signalee,  si  je  ne  me 
trompe,  et  faite  en  verile  pour  egarer  le  diagnostic 
d’un  observateur  non  prevenu. 


1 Le^on  du  24  tdvrier  1891,  recueillie  par  M.  Souques,  interne  du  service. 
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II  nous  a ete  adresse  a la  consultation  externe, 
mardi  dernier,  une  jeune  fille  de  dix-liuit  ans  dont  le 
cas  rn’a  paru  offrir  un  certain  interet  clinique.  Vous 
vous  souvenez  sans  doute  que  cette  jeune  fille  se 
plaignait  d’avoir,  depuis  quelques  ann6es,  la  paupiere 
gauche  tombante , et  avait  presente  simultanement  une 
paresie  d’abord,  puis  une  paralysie  complete  cles  mem- 
bres  du  cote  droit.  En  presence  de  la  coexistence  de 
ces  deux  ordres  de  phenomenes  : hemiplegie  droite  et 
ptosis  gauche,  I’impression  naissait  tout  naturellement 
qu’il  devait  s’agir  la  d 'un  genre  de  paralysie  alterne 
sur  lequel  je  donuerai  tout  a l’heure  quelques  deve- 
loppements.  Et  s’il  en  etait  ainsi,  vous  disais-je,  le  cas 
serait  probablement  fort  serieux,  car  le  syndrome  en 
question  denote  necessairement  une  lesion  organique 
de  siege  determine  et  toutes  les  vraisemblances  se- 
raient,  en  raison  de  la  localisation  elle-meme,  de  l’age 
du  sujet  et  de  certaines  circonslances  de  famille,  en 
faveur  d’une  neoplasie  tuberculeuse. 

Mais  fallait-il  s'arreter  a un  diagnostic  si  mal  son- 
nant  et  entrainant  avec  lui  un  pronostic  tres  sombre  ? 
Non,  Messieurs,  incontestablement  non,  il  ne  fallait 
pas  s’y  arreter  avant  un  examen  melhodique  et  une 
discussion  approfondie,  et  vous  allez  reconuaitre  dans 
un  instant  si  nous  avons  eu  raison  de  temporiser. 

Mardi  dernier  dcja,  j’avais  le  pressentiment  que 
1’impression  facbeuse,  qui  semblait  se  degager  d’uu 
premier  interrogatoire  forcement  hatif  et  incomplet, 
n’etait  peut-etre  pas  l’expression  de  la  verite  et  que 
nous  etions  peut-etre  en  presence  d’accidents  de 
meilleur  augure.  Or,  il  resulte  de  noire  examen  ulte- 
rieur  qu’il  n’existe  chez  cette  malade  aucune  lesion 
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organique,  que  nous  n’avons  la  qu’une  apparence 
d’un  syndrome  redoutable,  la  caricature  de  ce  syn- 
drome, passez-moi  le  mot,  non  ce  syndrome  lui-meme 
et  qu’en  fin  de  compte  l’afTection  qui  a donne  lieu 
a ce  concours  troublaut  de  phenomenes  morbides  est 
d’ordre  dynamique  et  du  genre  de  celles  ou  la  gue- 
rison  est  certaine  et  parfaite. 

Je  tiens,  avant  de  passer  a l’examen  et  a la  discus- 
sion de  ce  cas,  a vous  exposer  quelques  considera- 
tions concernant  ce  que,  pour  plus  de  brievete, 
j’appelerai,  si  vous  voulez  bien,  le  syndrome  de 
Weber.  Weber  est  un  medecin  allemand  residant  en 
Angleterre  et  auquel  nous  somines  redevables  d’une 
fort  interessante  etude  sur  la  pathologie  du  pedoncule 
cerebral Si  je  vous  propose  cette  denomination, 
c’est  parce  que  I’observation  qui  sert  de  fondement 
au  travail  de  cet  auteur  est  absolument  typique.  C’est 
en  effet  la  premiere  fois  que  Ton  publiait  un  cas,  a 
localisation  unique  et  tres  nette,  montrant  qu’une 
lesion  de  la  partie  inferieure  et  interne  du  pedoncule 
cerebral  produit  un  syndrome  caracterise  par  une 
paralysie  alterne  de  l’oculo-moteur  commun  d’un 
cole  et  des  membres  du  cote  oppose.  Quinze  ans 
plus  tard,  Mayor* 2  rapportait  une  observation  de  tous 
points  comparable  a la  precedente.  Avant  ces  deux 
observateurs,  Gubler3  avait  deja,  il  est  vrai,  vu  et 
note  cette  sorte  de  paralysie  alterne,  mais  malheu- 
reusement,  son  cas  etait  complexe.  II  y avait  en  efiet 

' Weber.  — A contribution  to  the  pathology  of  the  crura  cerebri. 
(Med.  chirurg.  Transact.,  1863.) 

2 Mayor.  — Bullet,  de  la  Soc.  anat.,  mars  1S77. 

a Gubler.  — Gazette  hebdom.,  n°  G,  1859. 
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ties  lesions  un  peu  dans  toules  les  parties  de  1’ence- 
phale  : non  seulement  le  pedoncule  mais  encore  la 
couche  optique,  le  lobe  temporal  et  le  lobe  occipital 
etaient  touches,  de  telle  maniere  que,  si  en  realite 
l’observation  de  Gubler  est  la  premiere  en  date,  elle 
est,  je  le  repete.,  beaucoup  trop  complexe  pour  servir 
de  type  aux  paralysies  pedonculo-protuberantielles. 
Dans  le  cas  de  Mayor,  comme  dans  celui  de  Gubler, 
il  est  question  d’un  foyer  de  ramollissement  ayant 
atteint  le  moteur  oculaire  commun  dans  son  passage 
a travers  le  pedoncule.  Le  cas  de  Weber,  au  contraire, 
a trait  a uu  foyer  hemorrhagique  siegeant  dans  la 
partie  inferieure  du  pedoncule  gauche  et  ayant  inte- 
resse  le  nerf  de  la  troisieme  paire,  soit  dans  son  trajet 
intra-pedonculaire,  soit  peut-etre  par  simple  com- 
pression; les  relations  de  l’autopsie  permettent  l’une 
ou  l’autre  interpretation.  Durant  la  vie,  on  avait 
constate  une  hemiplegie  du  cote  droit  et  une  paralysie 
de  l’oculo-moteur  commun  du  cote  oppose. 

Il  est  clair  que  le  syndrome  de  Weber  peut  etre 
reproduit  par  des  alterations  aulres  que  cedes  de 
l’hemorrhagie  et  du  ramollissement,  et  en  particular 
par  des  abces  et  des  tumeurs  de  meme  siege.  Je 
pourrais,  a ce  propos,  relever  les  faits  de  Mohr', 
Marolte* 2,  Paget3 * *,  Freund’,  Rosenthal6,  Sutton6, 


* Mohr.  — Inaug.  Dissert.,  Wurzbourg,  1833. 

! Marotle.  — • Union  meet.,  1853. 

3 Paget.  — Med.  Times,  1855. 

1 Freund.  — Wien.  med.  Woch.,  1856. 

8 Rosenthal.  — CEslr.  med.  Jahrb.,  1870. 

8 Sutton. — Brit.  med.  Journ.,  1870. 
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Fleichsmann1,  Hammond2,  Perroud3 *,  etc.,  mais  la 
pluparl  de  ces  fails  presentent  cerlaines  particularity 
qui  leur  enlevent  la  neltele  desirable.  II  s’agit  genera- 
lement  de  tumeurs  luberculeuses  et,  a cet  egard,  le 
cas  de  Mohr  cite  par  Nothnagel  est  bien  demonstrate : 
un  tubercule  isole  siegeant  dans  le  pedoncule  cerebral 
gauche  avait  amene  le  syndrome  clinique  en  question. 
II  va  sans  dire  qu’une  lesion  situee  a la  base  du  cr&ne, 
une  tumeur  par  exemple,  qui  agirait  en  comprimant 
a la  fois  le  moleur  oculaire  comraun  et  le  pedoncule 
dans  sa  partie  inferieureet  interne,  reproduirait  aussi 
le  meme  syndrome  par  un  autre  mecanisme,  mais  il 
faut  que  vous  sachiez  que  certaines  lesions  du  pedon- 
cule, localisees  dans  un  point  donne,  peuvent  exister 
sans  produire  le  syndrome  de  AVeber.  Je  n’en  veux 
pour  preuve  que  le  cas  d’Andral  \ concernant  une 
femme,  atteinle  d’une  vieille  hemiplegie  vulgaire,  a 
l’autopsie  de  laquelle  on  ne  trouva  pour  toute  alte- 
ration encephalique  qu’une  lesion  ancienne  du  pedon- 
cule cerebral.  Dans  ce  cas  Ires  evidemment  l’oculo- 
moteur  commun  n’avait  pas  du  etre  touche.  Gintrac5 
etDuchenne6  out  pareillement  rapporte  deux  fails  ou 
l’autopsie  fit  voir  un  tubercule  dans  un  pedoncule 
cerebral,  alors  que,  du  vivant  des  malades,  on  n’avait 
point  constate  la  paralysie  alterne  caracleristique. 
Inutile  de  vous  dire  que  le  diagnostic  d’une  lesion 


1 Fleichsmann.  — Wien.  med.  Woch.,  1871. 

4 Hammond.  — Treatise  of  diseases  of  the  nerv.  s;/sl.  New- York,  1873. 

3 Perroud.  — Lyon  medical,  n°  22,  1874. 

‘ Andral.  — Clinique  med.,  Paris,  1S40,  4°  6dit.,  t.  V,  p.  326. 

B Gintrac.  — Traite  theorique  et  pratique  des  maladies  de  Tappareil 
nerveux.  Paris,  1869,  t.  IV,  p.  860. 

0 Duchenne.  — Electrisation  localisee.  Paris,  1861,  2e  6dit.,  p.  376. 
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pedonculaire  est  jusqu’a  present  impossible  dans  ces 
conditions. 

En  somme,  de  toutes  ces  consideralions  vous  re- 
tiendrez  ceci,  qu’il  y a certaines  lesions  du  pedoncule 
cerebral  (partie  inferieure  et  interne)  qui  sont  carac- 
terisees  cliniquement  par  le  syndrome  de  Weber,  c’est- 
a-dire  par  une  paralysie  allerne  de  /’ oculo-moteur  com- 
mun  dun  cod  (cote  de  la  lesion)  et  des  membres,  du 
facial  et  de  I'hypoglosse  de  r autre  (cote  oppose  a la 
lesion). 

Pour  connaitre,  Messieurs,  les  raisons  de  ce  syndrome 
clinique,  il  est  necessaire  de  faire  intervenir  l’anato- 
mie  et  d’etudier  sommairement  les  rapports  des  pedon- 
cules  cerebraux  avec  la  protuberance  et  les  organes 
adjacents.  Vous  savez  que  les  deux  pedoncules  ccre- 
braux  emergent  de  la  protuberance,  s’ecarlent  aussilot 
a angle  aigu  pour  se  porter  chacun  dans  l’hemisphere 
correspondant  et  que,  dans  Tangle  forme  par  cet  ecar- 
tement,  on  trouve,  en  allant  de  la  base  au  sommet  du 
triangle  : le  chiasma  des  nerfs  optiques,  le  tuber  cine- 
reum,  les  tubercules  mamillaires,  l’espace  perforepos- 
terieur  et  enfin,  lout  a fait  au  sommet,  accoles  inti- 
mement  a la  face  interne  du  pedoncule  correspondant, 
les  deux  nerfs  de  la  troisieme  paire.  Vous  concevez 
deja  par  ce  simple  rapport  qu’une  meme  lesion  puisse 
atteindre  simullanement  le  moteur  oculaire  commun 
et  le  pedoncule  et  produire  en  consequence  une  para- 
lysie alterne  speciale,  et  que  les  deux  nerfs  de  la  troi- 
sieme paire  puissent,  a la  rigueur,  elre  inleresses  a la 
fois,  ainsi  que  cela  s’est  vu  dans  certains  cas  de  com- 
pression. 

Mais  enlrons  plus  avant  dans  I’elude  de  ces  rapports, 
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c’est-a-dire  dans  l’etude  des  rapports  intrinseques  du 
pedoncule  avec  l’oculo-moteur  coramun.  Le  pedoncule 
cerebral  est,  vous  le  savez,  un  tractus  complexe  dont 
l’etage  inferieur  se  divise  en  trois  bandelettes  que  Ton 
distingue  d’apres  leur  situation  en  interne,  raovenne  et 
externe.  La  bandelette  externe  qui  livre  peut-etre  pas- 
sage aux  fibres  sensitives  ne  nous  interesse  point  ici. 
Quantauxdeuxbandelettes  interne  et  moyenne,  celle-ci 
renferme  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  celle-Ia  les 
filets  cortico-bulbaires  de  l’hypoglosse  et  du  facial  in- 
ferieur. Toute  alteration  qui  detruira  ces  deux  bande- 
letles  amenera  fatalement  une  paralysie  desmembres, 
du  facial  inferieur  et  de  l’hypoglosse,  du  cote  oppose 
a la  lesion,  et  produira  ainsi  l’un  des  deux  elements 
fondamentaux  du  syndrome  de  Weber.  Si  cette  merne 
lesion  detruit  ou  comprime  le  nerf  oculo-moteur,  le 
second  element  de  ce  syndrome,  a savoir  la  paralysie 
direcle  de  la  troisieme  paire,  sera  realise,  llfaut  done 
que  les  deux  bandelettes  interne  et  moyenne  soient 
toucliees  en  meme  temps  que  le  moteuroculaire  commun 
pour  que  le  syndrome  de  Weber  soit  constitue.  Deja, 
l’etude  superficielle  des  rapports  de  contiguite  qu’af- 
fectent  enlre  eux  le  nerf  de  la  troisieme  paire  et  le  pe- 
doncule vous  avait  fait  concevoir  la  possibility  d’une 
alteration  simultanee  de  ces  deux  organes.  L’etude  de 
leurs  rapports  profonds,  je  veux  dire  des  rapports  in- 
trapedonculaires  des  fibres  de  1’oculo-moteur  commun 
avec  celles  des  bandelettes  interne  et  moyenne,  vient 
nous  en  donner  une  seconde  explication  convaincante. 
J’ajouterai  que  la  connaissance  de  ces  rapports  intra- 
pedonculaires  est  indispensable  pour  l’inlerpretalion 
des  paralysies  partiel les  de  la  troisieme  paire  dans  le 
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syndrome  de  Weber,  et  qu’ace  titre  el le  presente  pour 
nous  un  interet  de  premier  ordre. 

II  faut,  pour  bien  comprendre  l’existence  de  ces  pa- 
ralysies  partielles,  considerer,  d’une  part,  le  groupe- 
ment  des  divers  noyaux  qui  constituent l’originereelle 
du  moteur  oculaire  commun  et  dont  chacun  parait 
animer  un  des  muscles  de  l’oeil,  et,  d’autre  part,  le 
trajet  intrapedonculaire  des  fibres  qui  emanent  de  ces 
divers  noyaux. 

Les  noyaux  d’origine,  echelonnes  d’avant  en  arriere 
sous  le  troisieme  ventricule  et  sous  l’aqueduc  de 
Sylvius,  donnent  chacun  naissance  a un  filet  nerveux 
independant.  Cette  independance  originelle,  le  filet 
nerveux  la  garde  dans  tout  son  trajet  protuberantiel  et 
pedonculaire,  de  telle  sorte  que  la  total ite  de  ces  filets 
nerveux  represente  schematiquemcnt  autant  de  petits 
nerfs  distincts  qui  se  rendent  isolement  l’un  a l’iris, 
1’autre  au  muscle  ciliaire,  le  suivant  au  muscle  rele- 
veur  de  la  paupiere  et  les  derniers  enfin,  toujours  se- 
parement,  aux  muscles  droit  interne,  droit  superieur, 
droit  inferieur  et  petit  oblique.  C’est  dans  cet  etat  de 
dissociation  et  d’independance,  dis-je,  que  tous  ces 
filets  traversent  la  protuberance  et  le  pedoncule,  affec- 
tant  ici  des  rapports  tres  etroits  avec  les  bandelettes 
interne  et  moyenne,  puis  sortent  de  l’epaisseur  de  ce 
dernier  organe  sous  forme  d’un  tronc  unique  qui  n’est 
autre  chose  que  1’oculo-inoteur  commun.  I Is  se  grou- 
pent  done  bientot,  mais  pas  assez  tot  pour  que  leur 
asssociation  soit  complete  avant  leur  sortie. 

Retenez  bien  , Messieurs,  cetle  disposition  intra- 
pedonculaire des  fibres  de  1’oculo-moteur;  el  le  donne 
fexplication  nalurelle  des  paralysies  incompletes  ou 
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partielles  de  la  troisieme  paire,  et  nous  allons  avoir 
tout  a l’heure  a l’invoquer. 

Gr&ce  a l’elude  anatomique  que  nous  venous  de 
faire,  il  est  aise  de  concevoir  que  la  lesion  de  l’oculo- 
moteur  commun  puisse  elre  intra  ou  extrapedoncu- 
laire,  dans  le  syndrome  de  Weber.  Regie  generate, 
dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas,  le  nerf  de  la  troi- 
sieme paire  est  paralyse  dans  toutes  ses  branches.  Mais 
il  est  lout  aussi  facile  de  comprendre  que,  dans  le  pre- 
mier cas,  c’est-a-dire  quand  le  nerf  est  lese  dans  l’in- 
terieur  clu  pedoncule,  quelques-unes  de  ses  fibres,  de 
ses  filets  non  encore  agreges  soient  pris  a 1’exclusion 
cles  autres.  Dans  ces  conditions,  c’est  une  paralysie 
partielle  que  vous  rencontrerez. 

Quand  elle  est  complete,  ^alteration  du  nerf  com- 
porte  : la  chute  de  la  paupiere,  le  strabisme  exlerne, 
la  limitation  des  mouvements  oculaires  dans  tous  les 
sens,  sauf  en  dehors,  la  paralysie  de  l’accommodation 
et  la  dilatation  de  la  pupille.  La  paralysie  incomplete 
varie  suivant  les  cas;  quoique  plus  rare,  elle  existe 
neanmoins,  temoin  l’exemple  d’Oyon1  ou  l’iris  etait 
respecte  et  la  pupille  meme  plus  etroite  que  celle  du 
cote  oppose.  De  meme  vous  concevez  aisement  que  la 
paralysie,  combinaison  rare  mais  possible,  en  somme, 
puisse  porter  exclusivement  sur  le  muscle  releveur  de 
la  paupiere.  Je  n’insiste  sur  l’existence  de  ces  para- 
lyses incomp  I etes  de  l’oculo-moteur  que  parce  que 
nous  allons  avoir  a discuter  tout  a 1’heureun  cas  de 
ce  genre. 


1 Oyon.  — Himiplegie  gauche  avec  paralysie  alterne  de  la  troisieme 
paire  droite  resultant  d'un  ramollisscment  du  pcdon:u/e  cerebral  droit. 
{Gazelle  med.  de  Paris,  n°  47,  p.  585,  1870.) 
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Telles  sont,  Messieurs,  les  conditions  analomiques 
qui  regissent  les  paralysies  alternes  pedonculo-prolu- 
beranlielles  ou  protuberantielles  superieures.  En  ma- 
niere  de  contraste,  je  veux  vous  rappoler  rapidement 
ce  qu’est  la  paralysie  protuberantielle  inferieure  ou 
bulbo-protuberantielle.  Nous  la  designerous,  si  vous 
voulez,  sous  le  nom  de  syndrome  Millard-Gubler,  deno- 
mination qui  aura  encore  ici,  com  me  dans  le  syndrome 
de  Weber,  le  double  merited  etre  breve  et  de  rappeler 
en  meme  temps  les  noms  des  deux  auteurs  qui  Font 
decrite  pour  la  premiere  fois.  Inconlestablement,  la 
communication  ou  plulot  le  rapport  de  M.  Millard1  est 
anterieur  de  quelques  mois  au  travail  de  Gubler2, 
mais  il  faut  reconnaitre  que  Gubler  a trouve  le  nom 
de  paralysie  alterne  qui  devait  desormais  lui  servir 
d’etiquette  et  fixe  definitivement  le  syndrome  par  une 
accumulation  d’observations  appropriees. 

Ge  syndrome  de  Millard-Gubler  est  caracterise  par  la 
coincidence  d’une  paralysie  faciale  totale  dun  cote  avec 
une  paralysie  des  membres  du  cote  oppose  du  corps.  Dans 
les  cas  de  ce  genre,  la  paralysie  du  facial  se  comporte 
comme  une  paralysie  peripherique  au  point  de  vue  de 
son  elendue  et  de  ses  reactions  electriques.  Quelque- 
fois  cette  hemiplegie  faciale  peutse  compliquer  d’une 
paralysie  de  l’abducens  ou  de  la  cinquieme  paire. 

L’anatomie  nous  donnera  encore  ici  la  clef  de  ce  syn- 
drome et  de  ces  complications.  L’abducens  et  le  facial 


1 Millard.  — Bulletin  de  la  Soc.  anal.  Mai  et  juin  1856,  p.  206  et  217. 
Rapport  5 propos  d’une  observation  de  S<5nac.  Voir  en  outre  un  rapport 
pr£c6dent  de  M.  Millard  5 propos  d’une  communication  de  Poisson  (loc. 
cit.),  1855. 

* Gubler.  — Gazette  hebd.,  24  oclobre  1856. 
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prennent  leur  origine  reel  le  dans  deux  noyaux  presque 
confondus  et  silues  sous  le  plancherdu  quatrieme  ven- 
tricule.  Parlies  de  ce  point  leurs  fibres  s’agregentaus- 
sitot  en  deux  nerfs  distincts  qui  Iraversent  la  protube- 
rance dans  toute  sa  largeur  ens’ecarlant  l’un  de  l’autre, 
mais  constitues  deja,  dans  tout  ce  trajet,  a l’etat  de 
nerfs  peripheriques.  Or,  dans  ce  trajet  intraprotube- 
rantiel,  ces  deux  nerfs  affectent,  avec  le  faisceau  py- 
ramidal, d’etroits  rapports  de  voisinage  qui  expliquent 
la  solidarite  palhologique  de  ces  divers  organes  dans 
les  lesions  intraprotuberantielles  de  quelque  etendue. 
Supposez  en  effetune  tumeur,  un  tubercule  place  dans 
cette  region  de  la  protuberance,  vous  comprendrez 
aisement  comment  la  lesion  peut  atteindre  simultane- 
ment  le  nerf  de  la  septieme  paire  et  le  faisceau  pyra- 
midal, et  vous  aurez  ainsi  imagine  la  paralysie  alterne 
vulgaire,  aulrement  dit,  le  syndrome  Millard-Gubler.  II 
est  tout  aussi  aise  de  concevoir  en  meme  temps  une 
lesion  de  I’abducens  et,  par  suite,  une  paralysie  de  la 
sixieme  paire,  du  meme  cote  que  la  paralysie  faciale, 
venant  compiiquer  le  tableau  classique.  Vous  pouvez 
supposer  encore  telle  localisation  qui  atteindra  les 
deux  nerfs  precedents  sans  leser  le  faisceau  pyramidal 
et  realisera  des  accidents  morbides  analogues  a ceux 
que  je  vous  faisais  constater  dans  unede  nos  dernieres 
legons.  En  realite,  qu’il  s’agisse  de  paralysie  pedon- 
culo-protuberantielle  ou  de  paralysie  bulbo-protube- 
rantielle,  c’est  toujours  le  siege  et  l’etendue  de  la  lesion 
qui  determinent  la  nature  et  le  nombre  des  manifesta- 
tions cliniques. 

J’en  ai  iini,  Messieurs,  avec  ces  notions  quelque  peu 
arides  d’analomie,  mais  elles  me  paraissaient  indis- 
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pensables  comrae  introduction  a l’etude  clinique  qu’il 
nous  reste  a entreprendre.  Elies  m’ont  du  reste  fourni 
l’occasion  de  vous  esquisser  deux  des  chapitres  les  plus 
importants  de  la  pathologie  de  la  protuberance.  Sans 
aucuu  doute  il  est  possible  de  rencontrer,  en  dehors 
des  syndromes  de  Weber  et  de  Millard-Gubler,  d’au- 
tres  varietes  cliniques,  mais  ce  lie  sont  en  general 
que  des  varietes  de  ces  deux  types  fondamentaux. 

Nous  voila  maintenant  en  mesure  d’aborder  ensemble 
Fexamen  de  notre  jeune  malade.  El le  se  trouve,  vous 
disais-je  en  commengant,  placee  dans  la  categorie  du 
syndrome  de  Weber.  Mais  ne  vous  hatez  pas  de  loca- 
liser  la  lesion  qui  a donne  naissance  a ce  syndrome 
dans  la  region  pedonculo-protuberautielle.  Je  vous  ai 
deja  declare  que  nous  n’etions  point  ici  en  presence  de 
lesions  organiques  et  que  nous  nous  trouvions  au  con- 
traire  en  face  d’une  affection  toule  dynamique.  L’hys- 
terie  sera it-el le  done  en  cause?  Oui,  tres  certainement, 
quelque  invraisemblable  que  paraisse  cette  hypothese. 
Je  dis  invraisemblable,  parce  que,  si  la  simulation 
hyslerique  d’un  certain  groupe  d'affeclions organiques 
cerebro-spinales  nous  est  parfaitement  connue  aujour- 
d’hui,  j’avoue  franchement  que  je  n’avais  encore  ni  vu, 
ni  entendu  signaler  d’exemple  d’hysterie  simulatrice 
de  l’hemiplegie  alterne  pedonculo-protuberantielle. 
Et,  cependant,  je  crois  pouvoir  affirmer  d’ores  et  deja 
que  Fhyslerie  est  seule  en  jeu  ici  et  vous  en  donner 
une  demonstration  peremptoire. 

Veuillez  remarquer  tout  d’abord  que  Fheiniplegie 
chez  cette  jeune  Fille  a respecte  la  face.  Or  e’est  la  un 
si^ne  negatif  qui  acquiert,  dans  l’espece,  une  grosse 
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importance.  Dans  le  syndrome  de  Weber,  commedans 
1’hemiplegie  d’origine  capsulaire,  Ie  facia!  inferieur  et 
l'hypoglosse  sont  habituellement  interesses,  et  cette 
lesion  se  traduit,  comme  vous  le  savez,  par  la  paralysie 
du  facial  inferieur  el  par  la  deviation  de  la  langue  du 
rneme  cote  que  l’hemiplegie  des  membres.  Ajoulez  a 
ces  caracteres  quelques  legers  troubles  de  la  sensi- 
biliie  et  vous  aurez  l’image  de  l’hemiplegie  dans  le 
syndrome  en  question.  Voyons  done  si  nous  retrou- 
vons  chez  notre  malade  ces  divers  caracteres.  Chez 
el  le,  le  debut  de  1’hemiplegie  s’est  fait,  il  y a quatre 
ans,  par  une  hemiparesie  survenue  sans  cause  appre- 
ciable, insensiblement.  Un  an  apres  le  debut  de  cette 
hemiparesie  du  cote  droit,  se  produit  un  incident  assez 
siguificatif  sur  lequel  j’appelle  votre  attention.  A cette 
epoque,  se  produit,  dis-je,  une  hyperesthesie  exquise 
localisee  au  cole  droit  du  corps  et  specialement  au 
niveau  des  jointures.  Au  bout  de  quelques  jours,  ces 
arthralgies  douloureuses  s’amenderent  et  firent  place 
a une  impotence  motrice  complete,  e’est-a-dire  a une 
hemiplegie  droite  qui  condamna  la  malade  au  lit  pen- 
dant dix  mois.  Est-il  besoiu  de  vous  dire  que  ces 
arthralgies  furent  attributes  a une  attaque  de  rhuma- 
tismeetque,  durant  cette  longue  periode  hemiplegique, 
une  therapeutique  variee  : electricite,  pointes  de  feu, 
etc.,  fut  mise  en  oeuvre,  sans  le  moindre  succes  du 
reste?  Cette  paralysie  qui  avait  respecte  la  face  dis- 
parut  peu  a peu,  spontanement,  apres  avoir  dure  plus 
d’une  annee.  Lorsque  la  malade  put  quitter  le  lit  el 
commencer  a marcher,  el  le  marchait  d’une  maniere 
« trainanle  » qu’elle  n’a  pas  oubliee,  et,  dans  cette 
demarche  trainante,  lorsqu’elle  nous  l’a  mimee  Ires 
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na'ivement,  nous  avons  reconnu  aisement  la  demarche 
de  Todd  qui  est,  comme  vous  Ie  savez,  le  propre  de 
I’hemiplegie  hysterique  llasque.  Et , phenomeue  qui 
aurait  pu  donner  a rellechir  a cette  epoque,  la  pai  aly- 
sie  etait,  parait-il,  accompagnee  d’une  hemianesthesie 
tellemenl  profonde  que  la  malade  ne  sentait  ni  le  cou- 
rant  electrique,  ni  les  poinles  de  feu  qu’on  lui  appli- 
quait  de  ce  cote.  Cette  hemiplegie  droite,  vous  dis-je, 
a gueri  completement  sans  laisser  aucune  trace.  Seule 
l’hemianesthesie  a persiste  et  nous  la  retrouvons  au- 
jourd’hui  complete,  etendue  a tout  le  cote  droit  du 
corps,  coupee  en  haut  en  ligne  droite  du  cole  de  la 
face  qu’elle  respecte.  Messieurs,  quand  vous  rencon- 
trerezune  anesthesie  de  ce  genre,  mefiez-vous,  el  le  ne 
releve  tres  probablemeut  pas  d’une  lesion  organique. 
Celle  reserve  me  semble  suffisamment  juslifiee  par  les 
divers  caracteres  que  je  viens  de  relever  devant  vous. 

Lorsque  survint  cette  paralysie  des  membres,  deja, 
depuis  deux  ans,  cette  jeune  fille  se  plaignait  d’avoir 
la  paupiere  gauche  tombante.  Or  ce  ptosis,  qui  s’etait 
montre  progressivement,  sans  cause  connue,  a persiste 
depuis  lors,  c’est-a-dire  depuis  six  ans,  sans  modifica- 
tions notables,  et  vous  pouvez  encore  le  constater 
aujourd’hui.  Serait-il  done  sous  la  dependance  d’une 
paralysie  du  moteur  oculaire  commun  et  reduirait-il  a 
neant  la  serie  d’arguments  que  je  viens  de  vous  pre- 
senter? Mais  remarquez,  je  vous  prie,  que  les  autres 
muscles  de  I’oeil  sont  epargnes  et  que  ce  ptosis  est  a 
1’elat  d’isolement.  Je  sais  bien  que,  quelque  singuliere 
que  paraisse  tout  d’abord  cette  dissociation,  la  para- 
lysie de  la  troisieme  paire  peuten  somme  se  bornerau 
muscle  releveur  de  la  paupiere  et  que,  quelque  rare 
Charcot.  21 
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que  soil  ime  pareille  lesion,  el le  n’est  pas  impossible 
organiquement.  Mais  alors  la  tuberculose — il  ne  faut 
point  songer  ici  a la  syphilis  — serait-elle  done  en 
jeii?  Eh  bien,  non.  Pour  echapper  a ce  verdict,  le  mo- 
ment est  venu  de  vous  montrer  d’abord  que,  en  depit 
des  apparences  contraires,  cette  jeune  fille  est  hysle- 
rique  et  de  vous  prouver  ensuite  que,  chez  el  le,  tout 
releve  de  la  nevrose. 

Assurement  nous n’avons  trouve  ici,  ni  dans  le  passe 
ni  dans  le  present,  d’attaques  convulsives  d’hysterie 
mais  la  malade  nous  a fait  le  recit  de  certaines  « syn- 
copes » qui , envisagees  de  tres  pres,  ne  sont  autre  chose 
que  des  attaques  avortees.  Ce  n’est  pas  tout  : elle  pre- 
sente encore  des  points  douloureux,  dans  les  regions 
des  lombes  et  des  mamelles,  dont  la  pression  reveille 
les  phenomenes  de  l’aura;  son  champ  visuel  est  retreci 
des  deux  cotes,  et  elle  a de  la  diplop ie  monoculaire. 
Voila  bien,  ajoutes  a l’hemianesthesie  que  je  vous 
signalais,  il  y a un  instant,  assez  de  sligmates,  je  pense, 
pour  affiriner  que  noire  malade  est  hysterique  et 
dument  hysterique. 

Sans  doute  Ie  probleme  n’est  pas  pour  cela  comple- 
tement  resolu.  11  se  pourrait  assurement  que  l’hysterie 
ne  futiciqu’un  revetement  surajoute  a une  lesion  orga- 
nique;  on  peut  elre  hysterique  et  avoir  uu  lubercule 
dans  la  protuberance,  d’ou  releverait  la  paralvsie  de 
la  paupiere,  les  paralysies  du  moteur  oculaire  com- 
mun  etant  jusqu’ici  inconnues  dans  la  nevrose (?).  Un 
pared  raisonnement  serait  evidemment  logique  s’il  y 
avait  ici  paralysie  de  la  paupiere.  Mais,  s’il  n’y  a 
pas  paralysie,  comment  done,  m’objeclercz-vous, 
expliquer  celle  paupiere  tombante?  Eh  bien,  je  crois 
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qu’il  s’agit  ici,  non  de  paralysie,  metis  de  spasme  pur  et 
simple.  Je  sais  bien  que  cetle  affirmation  n’est  pas 
sans  replique  et  je  reconnais  avec  vous  que  dans  le 
blepharospasme,  qu’il  soit  tonique  ou  clonique , la 
paupiere  d’habitude  vibre  quand  on  essaie  de  l’ouvrir, 
qu’elle  est  fortemenl  plissee  par  la  contracture,  animee 
de  fremissements  couvulsifs  spontanes  s’accentuant 
lorsque  le  malade  fait  effort  pour  ouvrir  sou  ceil  et 
que , quand  on  cherche  a la  relever  de  force  , on 
trouve  une  resistance  plus  ou  moins  considerable.  Or 
tous  ces  caracteres  du  blepharospasme  font  ici  defaut. 
Souvenez-vous  cependant  qu’ils  sont  inconstants  et 
que  leur  absence  n’autorise  nullement  a rejeter  le 
diagnostic  de  spasme.  Mais  alors,  me  direz-vous,  en 
l’absence  de  ces  caracteres  habituels,  comment  savoir 
s’il  s’agit  d’un  spasme  ou  d’une  paralysie?  Question 
delicate,  s’il  en  fut,  et  difficile  a resoudre.  Interrogez 
a ce  sujet  les  oculistes,  vous  n’obtiendrez  le  plus  sou- 
vent  qu’une  reponse  embarrassee  et  peu  satisfaisanle. 
Laissez-moi  vous  rappeler,  a ce  propos,  un  faitqui  me 
revient  a la  memoire.  II  y a huit  ans  de  cela,  on  m’a- 
menaitune  jeune  fille  presentant  depuis  quelque  temps 
de  violents  maux  de  tele  et  une  chute  de  la  paupiere. 
Apres  avoir  cherche  sans  pouvoir  les  decouvrir  les 
stigmates  officiels  de  l’hysterie,  1 ’idee  d’une  lesion 
organique  pouvait  venira  I’esprit.  J’adressai  celte  ma- 
lade a un  oculiste  tres  distingue  qui  me  la  renvoya 
avec  la  notesuivanle  : « Paralysie  de  la  troisieme  paire, 
un  peu  de  decoloration  de  la  papille.  » Vous  voyez 
l'embarras  du  medecin  charge  d’annoncer  a la  famille 
un  diagnostic  et  un  pronostic  de  cet  ordre.  Fort  heu- 
reusement  quejen’en  fis  rien;cet  examen  ophtalmos- 
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copique  ne  m’avaitpas  convaiucu,  el  en  me  basant  sur 
l’etat  general,  les  antecedents,  etc.,  je  gardai  par 
devers  moi  cette  idee  que  l’hysterie  pouvait  bien  etre 
en  cause.  Et  I’evenement  vint  me  donner  raison: 
quelque  temps  apres  cette  jeune  fille  guerissait  et  de 
son  ptosis  et  de  sa  cephalalgie, 

Ce  n’est  point  pour  vous  mettre  en  garde  contre  les 
defaillances  possibles  de  l’oculistique  que  je  vous  rap- 
pelle  ce  souvenir,  c’est  uniquement  pour  vousmontrer 
les  difficultes  du  diagnostic  enlre  le  spasme  el  la  para- 
lysie  de  la  paupiere.  II  serait  vraiment  utile,  dans  des 
cas  de  ce  genre,  lorsque  la  paupiere  tombante  n’offre 
ni  secousses  ni  resistance  speciale,  de  connaitre  un 
signe  qui  permit  d’etablir  ce  diagnostic.  Je  sais  bieu 
que  le  chloroforme  serait  decretoire  dans  I’espece, 
mais  c’est  la  un  procede  qui  n’est  pas  exempt  de  dan- 
gers et  auquel  il  n’est  permis  de  recourir  qu’en  der- 
uiere  ressource.  D’autant  que  ce  signe  precieux  et 
desirable,  cecaractere  differentiel , je  crois  en  verite 
que  nous  avonseuces  jours-ci  l’heureuse  fortune  de  le 
decouvrir.  Examinez  attentivement  le  visage  de  cette 
jeune  fille  ; considerez  le  sourcil  gauche,  voyezcomme 
il  est  abaisse  comparativement  a celui  du  cote  sain  qui 
occupe  sa  hauteur  normale.  Faites  froncer  les  sourcils 
a cette  malade,  vous  verrez  que  cette  asymetrie  ne 
disparait  point  — elle  s’accentueau  contraire  lorsqu’on 
lui  commande  d’ouvrir  les  yeux  demesurement  — el 
vous  constaterez  en  meme  temps  que  les  plis  transver- 
saux  du  front  sont  beaucoup  plus  marques  du  cote  sain 
que  du  cole  interesse.  El  si  maintenaut  vousy  regardez 
d’un  peu  plus  pres,  vous  allez  voir,  au-dessus  de  ce 
sourcil  abaisse  et  vers  son  extremite  nasale,  deux 
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ou  trois  plis  verticaux  dont  l’un  tres  apparent  limite 
en  dedans  une  petite  fossette  arrondie.  L’ensemble  de 
toutes  ces  contractions  donne  a la  physionomie  l’air 
triste  et  chagrin  que  vous  voyez. 

Cet  abaissement  du  sourcil  du  cote  mo.lade , nous 
l’avons  retrouve,  avec  les  memes  caracteres1,  sur  un 


Ptosis  palpdbral. 

Dans  la  figure  39  ( ptosis  spasmodique),  le  sourcil  gauche  cst  plus  abaisse  que  celui 
du  col£  normal.  Dans  la  figure  40  (ptusis  paralytique),  le  sourcil  gauche  est  plus  61ev£ 
que  le  sourcil  (droit)  du  cole  sain. 

certain  nombre  de  photographies  anciennes  de  blepha- 
rospasme  hysterique  ou  il  n’avait  passe  iuapergu  que 
parceque  nous  ne  savions  pas  le  voir.  G’est  la  un  signe 
queje  crois  appele  a rendre  de  reels  services  dans 
les  cas  ou  on  hesite  entre  la  nature  spasmodique  ou 
paralytique  de  la  chute  de  la  paupiere  2. 


' Voir  : Nouvelle  Iconogr.  de  la  SalptUriere,  1889,  p.  110  et  118. 
s Ces  jours  derniers,  M.  le  professeur  Charcot  demandait  iiM.  le  Dr  Lan- 
dolt  s’ii  connaissait  quelque  caract6re  qui  pht  permettre,  en  l’absence 
de  signes  habituels  du  blOpharospasme,  de  diagnostiquer  la  nature  spas- 
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Et,  ce  qui  lui  donne,  Messieurs,  une  tres  grande 
valeur,  c’est  qu’on  ne  le  relrouve  pas  dans  le  ptosis 
paralytique.  Le  hasard  nous  a amene,  la  sernaine  der- 
niere,  un  tabetique  avec chute  complete  de  la  paupiere 
due  a une  paralysie  totale  de  la  troisieme  paire.  Or, 
chez  cet  homme,  non  seulement  le  sourcil  n’etait  pas 
abaisse  du  cote  paralyse,  mais  il  etait  encore  notable- 
ment  plus  eleve  que  du  cote  sain.  En  outre,  les  pi  is 
vefticaux  du  sourcilier,  la  petite  fossette  faisaient  de- 
faut  et  les  rides  du  frontal  etaient  plus  accusees  du 
cote  malade.  Les  deux  schemas  suivants  vous  donne- 
ront  par  contraste  une  idee  de  la  situation  du  sourcil 
dans  le  spasme  palpebral  et  dans  la  chute  paralytique 
de  la  paupiere  (fig.  39  et  40). 

En  l’absence  des  signes  ordinaires  du  blepharo- 
spasme,  cet  abaissement  du  sourcil  accompagne  des 
autres  caracteres  queje  viens  de  vousmontrer  permet- 
tra,  je  l’espere,d’etabliiTorigine  veritable  d’un  ptosis. 

Je  ne  parle  pas  ici  des  cas  ou  il  y a participatiou  des 
autres  muscles  del’oeil;  dans  ces  cas,  I’origine  paraly- 
tique est  evidente.  Mais  n’oubliez  pas  cependant  que 
le  strabisme  spasmodique  peut  se  rencontrer  dans 
l’hysterie.  Supposez-le  associe  au  blepharospasme  pre- 
cedent et  voyez,  dans  ce  cas  suppose  mais  possible, 
quelle  serait  ^importance  du  caractere  differentiel  que 
nous  venons  d’etudier. 

En  definitive,  nous  pouvons,  je  crois,  nous  arreter 
chez  notre  malade  au  diagnostic  de  bUpharospasme 
tonique  d'origine  hysterique , A l’appui  de  cette  affir- 


modique  ou  paralytique  d’un  ptosis.  M.  Landolt  lui  rftpondait  qu’il 
avait  cru  reraarquer  un  certain  abaissement  du  sourcil  dans  les  cas  de 
spasine  palpebral. 
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mation,  je  puis  encore  vous  faire  valoir  1’existencede 
I’anestkesie  de  la  cornee  du  c6le  interesse.  C’est  la  un 
caractere  que  moil  ancien  chef  de  clinique,  M.  Gilles 
de  la  Tourette1,  a parfaiteraent  mis  en  evidence  et  qui 
parait  particulierau  blepharospasme  hysterique1.  Nous 
sommes  done  en  possession  de  plus  de  signes  qu’il 
n’en  faudrait  pour asseoir  notre  diagnostic,  maisilfaut 
avouer  que  de  prime  abord  la  coexistence  de  symp- 
tomes  oculaires  d’un  cote,  et  de  troubles  moteurs  des 
membres  du  cole  oppose,  eta  it  si  imprevue  qu’elle  fa  i - 
sait  naitre  dans  l’esprit  des  deductions  facheuses.  Ac- 
tuellement  tous  les  images  sont  dissipes  et  nous  pou- 
vons  affirmer  que  la  guerison  sera  parfaite.  Pour  la 
hater  celte  guerison,  nous  appellerons  a notre  secours 
1’hydrotherapie,  I’electricite  statique,  les  toniques,  le 
traitement  moral,  l’hypnotisme  peut-etre. ... ; la  gue- 
rison se  fera  et  ce  sera  la  fin  de  cette  longue  histoire. 

Vous  voyez,  Messieurs,  quelle  est  en  clinique  ge- 
nerate l’importance  d’une  connaissance  approfondie 
de  l’hvsterie  et  des  diverses  manifestations  qu’ellepeut 
presenter  pour  simuler  les  lesions  organiques  ; vous 
voyez  quelle  serait  la  situation  d’un  medecin  qui,  sur 
la  foi  d’un  diagnostic  anatomique,  etit  ici  declare 
Pexistence  d’une  lesion  incurable,  tandis  qu’un  autre 
mieux  avise  etit  promis  la  guerison  et  l’eftt  obtenue. 

II  lie  me  reste  plus  maintenant2  qu’a  vous  mention- 
ner  le  chapilre  des  antecedents  heriditaires  que  je  n’ai 


' Gilles  de  la  Tourette.  — Superposition  des  troubles  de  la  sensibilile 
et  des  spasmes  de  la  face  et  du  cou  cliez  les  hysteriques . ( Nouvelle  Ico- 
noyr.  de  la  Salpitr .,  1889,  p.  107.) 

* Lajeune  (ille  venait  de  quitter  la  salle 
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pas  voulu  souligner  en  presence  de  cette  malade.  La 
demoiselle  quevous  venez  de  voir  est  filled’un  refugie 
polonais,  fort  buveur  et  Ires  alcoolique,  parait-i  1 . L’al- 
coolisme  du  pere  constitue  le  seul  facteur  nevropa- 
tliique  (du  cote  paternel)  que  nous  ayons  puretrouver, 
cette  malade  n’ayant  pu  nous  donner  aucun  rensei- 
gnement  sur  la  branche  paternelle  de  sa  famille  qui 
vit  en  Pologneet  qu’elle  ne  connait  pas.  Cette  tare  du 
pere  nous  suffirait  a la  rigueur,  car  vous  n’ignorez 
pas  que  l’alcool  est  un  agent  hysterogeue  de  premier 
ordre.  Mais  vous  allez  voir  que,  du  c6te  maternel, 
nous  sommes  en  pleine  nevropathie  : accidents  hyste- 
riformes  chez  la  mere  et  chez  une  soeur  de  cette  jeune 
fille,  vesanie  chez  ses  grands  parents.  Son  grand-pere 
en  effet  a ete  a deux  reprises  difTerentes  enferme  a 
Bicetre  et  a Charenton;  il  s’evada  un  beau  jour,  dis- 
parut  et,  depuis  viugt  ans,  on  ignore  ce  qu’il  est  de- 
venu.  Sa  grand’mere  enfin  est  atteinte  deja  depuis 
longtemps  de  folie  a double  forme. 

Voila  bien  un  tableau  complet  d’heredite  conver- 
gente,  et  certes,  notre  malade  peut  jusqu’ici  s’estimer 
heureuse,  avec  des  antecedents  pareils,  du  lot  relati- 
vement  benin  qui  lui  a ete  reserve.  Cette  recherche 
des  antecedents  hereditaires  vous  a montre  qu’une 
manifestation  hysterique  n’est  d’ordinaire  qu’un  epi- 
sode, isole  en  apparence,  mais  relie  en  verite  a d’autres 
accidents  nevropalhiques  par  les  liens  de  l’heredite  et 
que,  en  somme,  dans  l’hyslerie  on  ne  connait  rien  ou 
presque  rien  quand  on  ne  connait  qu’un  episode.  Dans 
le  cas  present,  ces  donuees  hereditaires  constituent  un 
argument  de  plus,  qui  viendrait,  s’il  en  etait  besoin, 
plaider  en  faveur  de  notre  diagnostic. 
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Voici  les  details  de  l’observation  qai  a servi  do 
theme  a la  legonde  M.  le  professeur  Charcot : 


Observation.  — I...  Nov... ha,  agee  de  dix-huit  ans,  tleuriste,  vient 
k la  consultation  du  mardi,  le  18  fevrier  1891. 

Antecedents  hereditaires. — La  m&re  de  lamalade  soutfre  depuis 
longtemps  de  < crises  gastralgiques  » qui  s’accompagnent  de  sen- 
sation de  strangulation  et  d’etoulfement,  durenl  deux  heures 
environ  et  se  calment  sous  ^influence  d’un  peu  d’ether.  Jadis  tr&s 
rapprochees  (deux  a trois  par  semaine),  elles  sont  aujourd’hui 
beaucoup  plus  rares.  Le  p6re  est  un  emigre  polonais  qui,  parait-il, 
n’a  jamais  ete  malade.  C’est  un  grand  buveur  qui  boit  beaucoup 
d’absinthe,  de  cognac,  etc.,  sans  jamais  se  griser,  et  qui  a des  pi- 
tuites  matinales,  des  caucliemars  nocturnes  et  des  douleurs  dans 
l’hypochondre  droit.  Notre  malade  appartient  a une  famille  de 
quatre  enfanls  dont  1’un  est  mort  en  bas  age  de  rougeole ; un  autre 
Age  de  onze  ans  a ete  ampute  de  la  cuisse  pour  une  tumeur  blanche 
dugenou;  l’ainee,jeune  fillede  dix-neufans,  est  chetive,  delicate, 
elle  a eu  des  convulsions  dans  son  enfauce,  et  reste  aujourd’hui 
tres  emotionnable,  tres  nerveuse. 

Du  c6te  des  grands  parents,  dans  la  branche  paternelle,  les  ren 
seignements  sont  nuls,  car  ils  vivent  en  Pologne  et  sont  incon 
nus  de  la  malade.  Dans  la  branche  maternelle,  l’heredite  nevropa- 
thique  est  tres  chargee  : la  grand’mere  a ete  soignee  autrefois  pour 
de  la  melancolie  ; elle  est  aujourd’hui  atteinte  de  folie  circulaire 
(six  mois  d’excitation  et  sixmois  de  depression,  dans  le  courant  de 
1’annee).  Le  graud-pere  a ete  enferme  k deux  reprises  differentes, 
la  premiere  fois  a Charenton,  la  seconde  a Bic6tre.  Unjour  de  sor- 
tie, il  s’est  echappe  et  depuis  vingt  ans  on  ne  sait  pas  ce  qu’il  est 
devenu.  Quant  aux  collateraux,  oncles,  tantes,  cousins,  etc.,  les 
renseignements  sont  encore  nuls  du  c&te  paternel;  du  cflte  mater- 
nel,  il  n’y  aurail  rien  de  nerveux  ou  de  mental. 

Antecedents  personnels.  — N est  nee  a Paris;  elle  a eu  dans 

sa  premiere  enfance  la  rougeole  et  la  variole  sous  une  forme  beni- 
gne.  A sept  ans,  elle  a commence  k frequenter  l’ecole  qu’elle  a dh 
quitter  plus  tard  vers  douze  ans.  A dix  ans, premiere  menstruation ; 
depuis  lors,  r6gles  assez  reguliires  quoique  peu  colorees  et  peu 
abondantes. 

Debut  de  la  maladie  acluelle.  — Vers  1’Age  de  douze  ou  trcize  ans, 
sa  sante  commence  a s’alterer : epistaxis  frequentes  et  tr6s  abon- 
dantes; migraines  caraclerisees  par  une  douleur  frontale  (sus-orbi- 
taire),  debutant  a n’importe  quelle  heure  de  la  journee,  accompa- 
gnees  de  vomissements  et  durant  une  journee  entiere.  Ges  migrai- 
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nes  sans  visions  colorees  revenaierita  des  intervalles  variables,  de 
preference  a l’epoque  menstruelle.  Outre  ces  migraines,  la  malade 
presentait  encore  des  douleurs  assez  singulieres  de  la  face  qui  s’ac- 
cusaient  quand  elle  baissait  la  tete,  dil-elle,  et  un  cedeme  du  visage 
tr6s  visible  le  matin  au  reveil  et  disparaissant  dans  la  journee. 
Eufin  elle  avait  ce  qu’elle  appelle  des  « syncopes  ».  Ces  syncopes 
etaient  tr£s  frequentes  (plusieurs  fois  dans  le  jour),  duraient  un 
quart  d'heure,  une  demi-heure,  sans  aller  d’ordinaire  jusqu’a  la 
perte  de  connaissance.  Elies  etaient  precedees  d'une  sensation  dou- 
loureuse  a 1’epigaslre,  de  palpitations,  de  bourdonnements  dans 
les  oreilles,  d'eblouissemenls  devant  les  yeux,  puis  survenait  trbs 
souvent  une  sensation  de  strangulation  au  cou  et  alors  elle  pdlissai t 
et  se  « trouvait  mal  »,  sans  convulsions  d’aucune  sorte.  On  la  met- 
tait  immediatement  sur  son  lit,  mais,  d&s  qu’elle  sc  levait,  ces  pbe- 
nomenes  avaient  l'habitude  de  se  reproduire  avec  des  caractferes 
identiques.  Toutes  ces  diverses  manifestations  se  sontrepetees  depuis 
le  debut,  plus  ou  moins  intenses,  a des  epoques  variables,  et,  ac- 
tuellement  encore,  elles  se  montrent  de  temps  a autre.  Elies  avaient 
amene  une  alteration  marquee  de  l’elat  general  et  l’empgchaient 
de  se  livrer  a toute  occupation  suivie. 

C'est  au  milieu  de  tous  ces  accidents,  il  y a cinq  ou  six  ans,  que 
se  produisit  la  chute  de  la  paupidre  sup&rieure  gauche.  Ce  ptosis 
apparut  sans  cause  connue  etpeu  apeu  ; depuis  cette  epoque,  il  n’a 
jamais  cesse,  mais  il  est  plus  ou  moins  accuse  suivant  les  jours. 

Deux  ans  apres,  il  y a par  consequent  quatre  ans,  apparut  sans 
raison  appreciable  et  insensiblement  une  hemiparesie  du  cott  droit 
accompagnee  de  phenombnes  douloureux  du  m6me  cdte. 

Un  an  apres,  en  1888,  au  mois  de  juillet,  ces  douleurs  se  trans- 
formerent  en  hypirestliesie  exquise,  localisee  surtout  au  niveau  des 
articulations  du  coude,  de  l’epaule,  du  talon.  Cette  arthralgie  dans 
les  articulations  du  c6te  droit  etait  excessivement  vive  et  fut  consi- 
deree  comme  de  nature  rhumatismale  ; il  v auraiteu  fievre  (?)  mais 
pas  de  gonflement  ni  de  rougeur.  Au  bout  de  buit  jours,  la  pare- 
sie  fut  transformee  en  hemiplegie  droite  complete  avec  contracture. 
Tout  mouvement  etait  impossible;  1’avant-bras  etait  fleclii  presque 
a angle  droit  sur  lebras  et  ne  pouvait  6tre  etendu;  la  jambe  dtait 
en  extension  sur  la  cuisse  et  ne  pouvait  etre  llechie.  La  face  etait 
respeciie.  Cette  hemiplegie  motrice  se  serait  accompagnee  de  perte 
de  la  sensibilite.  On  aurait  pique  la  malade  du  cdte  droit  sansqu’elle 
le  sentit ; sa  mere  et  elle-m6me  affirment  que  les  courants  elec- 
triquesetles  pointes  de  feu  qu’on  appliquait  sur  la  face  externe  du 
membre  inferieur(on  y voit  aujourd’hui  de  nombreuses  cicatrices) 
ne  reveillaient  aucune  espece  de  douleur;  il  y aurait  done  eu 
hemianesthesie  douloureuse,  car  les  douleurs  subjectives  persis- 
taient  toujours. 

Cette  hemiplegie  a dure  pendant  dix  mois  sans  amelioration  ; 
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durant  dix  mois  lamalade  est  restee  an  lit  sans  pouvoir  faireaucun 
mouvement  du  cflte  droit,  toujours  tourmentee  par  son  hemi- 
hyperesthesie.  Elle  avait  en  outre  un  point  tr6s  douloureux  dans  la 
region  sacro-lombaire,  sur  la  ligne  rachidienne.  Au  bout  de  ce 
temps,  la  motilite  revint  graduellement,  d’abord  dans  le  membre 
superieur,  mais  tribs  lentement,  etdeux  mois  apr6s  seulement  elle 
put  faire  quelques  pas  hors  de  sa  chambre.  Elle  « trainait  » la 
jambe  encore  en  octobre  1889.  Lorsqu'on  lui  dit  de  monlrer  com- 
ment elle  marchait  a cette  epoque,  elle  mime  assez  bien  la  demar- 
che des  hemiplegiques  hysleriques  (demarche  de  Todd). 

Pendant  cette  longue  periode  d’hemiplegie  (deux  ans),  elle 
presentait  toujours  les  malaises  divers  que  nous  avons  signales 
precedemment.  Aussi  des  qu'elle  put  marcher,  l’envoya-t-on  pour 
se  refaire  a la  campagne,  a la  Celle-Saint-Cloud.  Elle  en  revint  en 
novembre  1889  un  peu  mieux  portante.  Mais  les  malaises  repa- 
rurent  des  son  arrivee  a Paris  etelle  futrenvoyee  par  son  medecin 
& la  campagne.  C'etait  au  mois  de  mai  1890.  A cette  epoque,  Themi 
plegie  elait  completement  guerie,  absolument  comme  aujourd’hui 
maisle  ptosis  n’avait  pas  bouge.  Elle  rentra  dans  sa  famille,  en 
novembre  1890,  avec  un  etat  general  satisfaisant.  Cependant  elle 
avait  et  a toujours  encore  quelque  chose  : un  jour  des  migraines, 
le  lendemain  des  douleurs  dans  les  reins,  etc.  Elle  a depuis  consulte 
divers  medecins  et  subi  des  traitements  varies : electrisation,  pointes 
de  feu  le  long  du  rachis,  iodure  de  potassium,  etc.,  et  tout  cela 
sans  amelioration. 

Jamais  elle  n’auraiteu  de  crises  convulsives. 

Etat  actuel.  — Jeune  fille  de  taille  moyenne,  d’apparence  vigou- 
reuse  et  forte.  L’etat  general  estbon,  les  digestions  faciles,mais  elle  a 
peu  d’appetit.  Les  divers  visceres  sont  sains;  les  urines ne  renferment 
ni  sucre  ni  albumine.  De  temps  en  temps,  elle  se  plaint  de  douleurs 
dans  les  membres  du  c6le  droit,  de  migraines,  de  « syncopes  ». 

La  motilite  dans  le  c6te  droit  du  corps  est  redevenue  normale 
ainsi  que  la  force  musculaire;  les  reflexes  sont  normaux  et  egaux 
des  deux  c6tes.  Pas  d’atrophie  musculaire. 

La  sensibilite  generale  est  abolie  dans  tout  le  c6te  droit.  Celte 
hemianesthesie  respecte  la  face  et  la  tfite;  elle  est  complete  et 
tolale  dans  le  resle  du  corps  pour  tous  les  modes  de  sensi- 
bilite (contact,  douleur,  temperature).  Pas  d’anesthesie  pharvn- 
gee.  La  sensibility  conjonctivale  et  corndenne  est  abolie  a gauche , 
quoique  les  reflexes  s’y  produisent ; a droite  elle  est  normale.  Les 
deux  paupi^reset  leurs  bords  sont  egalementsensiblesdesdeux  cfltes. 
II  existe  en  outre  cinq  zones  clouloureuses  : deux  ovariennes,  deux 
sus-mammaires  en  des  points  symetriques  et  une  mediane  dans  la 
region  lombaire;  la  pression  au  niveau  de  ces  zones  reveille  les 
phenomfcnes  de  Taura  sans  provoquer  d’attaque  convulsive. 

En  ce  qui  concerne  les  sens  speciaux,  le  goflt,  l’odorat,  l’ouie, 
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ne  sont  touches  d’aucun  cdte.  L ’examen  desyeux,  pratique  le  17  fd- 
vrier  par  M.  Parinaud,  donne  les  resultats  suivants  : « 1°  QEil 
gauche.  — Champ  visuel  retreci  a B5°;  pas  de  dyschromatopsie. 
V = y2.  Pas  de  lesions  du  fond  de  i’oeil.  Contracture  de  l’accom- 
modalion;  un  peu  dediplopie  monoculaire.  2°  QEil  droit.  — Champ 
visuel  legdrement  retreci  a 80°;  contracture  de  l’accommodation. 
— 3°  Ptosis  de  I’oeil  gauche  : la  paupidre  couvre  la  moitie  de  la 
pupille.  — 4°  Les  pupilles  sont  egales  et  reagissent  normalement; 
les  mouvements  des  yeux  sont  normaux;  pas  de  diplopie,  mdme 
avec  l’emploi  du  verre  colore,  i 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  chez  cette  jeune  fille,  c’est  le  ptosis 
de  la  paupidre  gauche  et  1’asymetrie  des  sourcils.  Ce  ptosis  est, 
parait-il,  plus  ou  moins  marque  suivant  les  jours;  parfois  I'ouver- 
ture  palpebrale  est  reduite,  suivant  sa  propre  expression,  « a une 
petite  fente  ».  — La  commissure  labiale  n’est  pas  deviee  et  la 
langue  est  tiree  droite. — La  paupidre  gauche  n’est  pas  plusplissee 
que  cede  du  cdte  sain;  on  n’y  voit  aucune  secousse  convulsive  et 
la  palpation  n’y  decele  aucune  augmentation  de  resistance.  Lors- 
qu’on  ordonne  a la  malade  de  fermer  les  yeux,  el  le  le  fait  facile- 
ment  et  avec  energie.  Si  on  lui  commande  d’ouvrir  ses  paupieres, 
elle  releve  normalement  celle  du  cdte  droit ; la  gauche  reste  immo- 
bile ainsi  que  le  sourcil  correspondent,  de  telle  sorte  que  i’asyme- 
trie  sourciliere  s’accuse  eneore  davantage.  Dans  cemouvement  d’e- 
levation  volontaire  des  paupieres,  le  frontal  du  cdte  sain  fonctionne 
plus  energiquement  que  son  homonyme  du  cote  malade,  de  telle 
maniere  que  la  peau  du  front  se  ride  transversalement  a droite, 
landis  qu’elle  reste  k peu  pres  lisse  et  unie  du  cdte  gauche.  A l’etat 
de  repos,  la  peau  du  front  n’est  ridee  ni  d’un  cdte  ni  de  l’autre. 

Le  sourcil  gauche  est  notablement  abaissi)  it  est  dans  toute  sa 
longueur  situe  a peu  pres  sur  une  ligne  droite  transversale  au  lieu 
de  decrire  J’arc  normal  que  decritle  sourcil  droit.  Au-dessus  de  ce 
sourcil  gauche,  se  voit  tres  nettement  sous  une  certaine  incidence 
une  petite  fossette  situee  a huit  millimetres  environ  au-dessus  de 
a ligne  sourciliere  et  limitee  en  dedans  par  un  pli  vertical.  Ce  pli 
vertical  parallele  a deux  ou  trois  autres  plis  moins  saillants  est 
situe  a deux  centimetres  a gauche  de  la  ligne  mediane  du  front. 
Cet  abaissement  du  sourcil,  cette  fossette  sus-sourciliere  et  ces 
plis  verticaux  qui  semblent  dus  a une  contracture  du  muscle 
sourcilier,  contrastent  etrangement  avec  I’etat  normal  du  cdte 
droit.  Joints  a la  chute  de  la  paupiere,  ils  donnent  ^ la  physio- 
nomie  une  expression  de  tristesse  et  de  souffrance.  Le  reste  du 
visage  est  symetrique. 

L’examen  electrique  pratique  par  M.  Vigouroux  n’a  revele  aucune 
anomalie  de  reaction. 


XVI. 


Sur  un  cas  cle  paralysie  radiculaire 
de  la  premiere  paire  dorsale; 


Avec  lesion  liemilaterale  de  la  moelle,  d’origine  trauma- 
tique  simulant  la  syringomyelie1. 


Sommairk.  — Cas  frustes  de  syringomyelie,  difficult^  du  diagnostic.  — 
Observation  d’un  malade  :16sion  de  la  moelle,  lesion  des  nerfs  du  plexus 
.brachial,  troubles  du  mouvement,  troubles  de  la  sensibilite  suivant  la 
disposition  dite  syndrome  de  Brown-Sequard.  — Dissociation  de  l’anes- 
thesie  (analg6sie  avec  thermo-anesthesie  et  conservation  du  tact)  dans 
ce  cas  de  lesion  d’un  nerf  p6ripherique  et  dans  le  domaine  du  nerf  ies6. 

Trepanation  de  la  colonne  vertebrale.  — Insucces  du  [traitement  chi- 
rurgical . 


Messieurs, 

La  syringomyelie,  cette  nouvelle  venue  dans  la 
pathologie  nerveuse,  a prisrang,  vous  le  savez,  parmi 
les  maladies  spinales.  Elle  a suscite  deja  d’importants 
travaux;  on  a appris  a la  reconnaitre,  et  chaque  jour 
des  observations  nouvelles  viennent  temoigner  de  son 
importance.  Rien  de  mieux.  Mais,  comme  pouvaient 
le  faire  pressentir  les  lois  qui  regissent  1’evolution 
nosographique,  voici  venir  la  periode  critique.  Ils’agit 
maintenant  de  discerner  les  formes  imparfaites,  les 
formes  frustes  de  la  maladie,  et  l’histoire  de  ces 


1 Eecon  du  5 mai  1891,  recueillie  par  M.  Hallion,  interne  du  service. 
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formes,  qui  serait  si  interessante  pour  eclairer  le  dia- 
gnostic dans  les  cas  difficiles,  n’est  pas  m6me  com- 
rnencee.  Ces  cas  difficiles,  auxquels  je  fais  allusion, 
ne  sont  pas  rares,  ils  reclament  une  elude  fine  et  mi- 
nulieuse,  faute  de  laquelle  on  risquerait  soit  de  mecon- 
naitre  la  syringomyelie,  soit  de  lui  attribuer  des  me- 
faits  dont  el  le  doit  etre  innocentee.  Le  malade  que  je 
vais  vous  presenter  est  bieu  propre  a fouruir  la  demons- 
tration de  ce  que  j’avauce;  il  m’a  ete  adresse  par  un 
expert  comme  un  exemple  de  syringomyelie  : c’est  une 
preuve  que  les  plus  habiles  peuvent  parfois  s’y  mepren- 
dre,  car  la  maladie  incriminee  n’est  en  realite  au- 
cunement  en  cause;  j’espere  vous  en  persuader  tout 
a l’heure.  Pour  mieux  vous  convaincre  du  nombre  et 
de  l’importance  que  peuvent  prendre  en  pareil  cas  les 
causes  d’erreur,  je  me  placerai  tout  d’abord  dans  l’hy- 
pothese  d’une  syringomyelie,  et,  feignant  de  m’y  ral- 
lier,  je  vous  developperai  les  arguments  qui  l’appuient. 
Puis,  faisant  volte-face,  j’examinerai  le  cas  a un  nou- 
veau point  de  vue,  etjevous  demontrerai  que  ma  pre- 
miere argumentation,  pour  specieuse  qu’elle  pouvait 
paraitre,  n’avait  abouti  qu’a  des  conclusions  erronees 
etque  la  verite  etait  tout  autre.  Si  vous  me  voyez  aiusi 
plaider  successivement  le  pour  et  le  conlre,  ce  n’est 
pas,  croyez-le  bien,  dans  le  pueril  dessein  d’elaler  a 
plaisir  mes  facultes  dialectiques ; non  assurement,  je 
lie  me  le  permettrais  pas,  et  vous  recounattrez  que  je 
poursuis  un  but  plus  serieux.  C’est  une  question  de 
diagnostic  differentiel  que  je  vais  agiter  devant  vous, 
et  precisement  dans  le  cas  actuel,  le  diagnostic  n’est 
pas,  taut  s’eu  faut,  chose  indifferente. 

Le  malade  que  vous  avez  sous  les  yeux,  le  nomme 
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13....,  est  Age  devingt-deux  ans,  il  cstouvrier  boulan- 
ger.  Rien  dans  ses  antecedents  heridilaires  ni  per- 
sonnels qui  merite  de  nous  arreter;  il  mentionne  seu- 
lernent  un  de  ses  oncles,  atleint  d’hemiplegie  dans 
l’exlreme  viei I lesse . 

A l’age  de  dix-huit  ans,  il  fut  victime  d'uu  accident  se* 
rieux.  Ayant  penetre  imprudemment  dansune  baraque 
de  foire  ou  etait  installe  un  tir  a la  carabine,  il  regut 
a la  parlie  posterieure  du  cou  une  balle  de  5 a 6 mil- 
limetres: la  dimension  d’un  gros  pois.  L’orifice  d’en- 
tree  est  marquee  aujourd’hui  par  une  petite  cicatrice 
arrondie,  situee  a un  centimetre  de  la  ligne  mediane, 
a la  hauteur  de  l’apopbyse  epiueuse  de  la  seplieme 

vertebre  cervicale.  Au  moment  ou  il  fut  frappe,  13 

lournait  directement  le  dos  au  tireur,  occupe  qu’il  etait 
a decrocher  un  carton  servant  de  cible.  La  balle  ne  fut 
pas  extraite,  la  petite  plaie  suppura  legerement  et  ne 
tarda  pas  a se  cicatriser.  Comme  effels  immediats, 
paralysie  des  mcmbres  superieur  et  inferieur  droits, 
de  ce  dernier  surtout.  Mais  au  bout  de  quatre  ou  cinq 
jours,  le  blesse  commence  a marcher,  et  deux  mois  et 
demi  apres,  complelement  gueri,  il  reprend  son  metier 
de  boulanger. 

Trois  annees  se  passent,  sans  que  le  moindre  symp- 
l6me  vieune  lui  rappeler  l’accideiil;  puis,  tout  a coup 
le  16  avril  1890,  il  y a juste  un  an,  de  nouveaux  phe- 
nomenes  eclatent.  En  soulevant  un  sac  de  125  kilo- 
grammes, fardeau  qu’il  maniait  journellement  sans 
peine,  il  ressent  dans  le  dos,  entre  les  deux  epaules, 
une  violente  douleur  avec  une  sensation  de  suffocation 
qui  l’oppresse  pendant  dix  minutes.  Il  se  couche,  la 
douleur  devient  moins  aigue,  et  le  lendemain  matin, 
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voulanl  se  lever,  il  eprouve  de  la  faiblesse  dans  la 
jambe  droite  ; il  en  resulte  une  claudication  legere  qui 
s’accentue  Irois  semaines  plus  lard,  quand  survientde 
la  raideur  du  membre.  Bienlot  la  main  droite  s’afTaibl it 
puis  s’atrophie.  Le  quatrieme  mois,  a l’occasion  d’une 
blessure  qu’il  se  fait  accidentellement  a la  partie  in- 
terne de  l’avant-bras,  toujours  du  cote  droit,  il  cons- 
tate avec  etonnement  l’insensibilite  de  celte  region. 
Enfin,  plus  recemmeut,  il  apprend  que  la  sensibilite 
cutanee  s’est  affaiblie  dans  le  membre  inferieur  gauche. 

Je  vous  ai  dit  tout  a l’heure  que  l’examen  du  malade 
semble  d’abord  justifier  le  diagnostic  de  syringo- 
myelie.  Avant  de  proceder  a cet  examen,  nous  pouvons 
nous  demander  des  maintenant  si  les  commemoratifs 
s’accommodent  de  cette  hypothese. 

Le  traumatisme  que  nous  avons  releve  a l’origine 
de  la  maladie  presente,  figure-t-il  parmi  les  facteurs 
etiologiques  de  la  syringomyelie?  Eh  bien,  oui,  plu- 
sieurs  auteurs:  Silcock1,  Harcken,  Strumpell,  Oppen- 
heim,  out  releve  cette  cause;  ils  out  note  que  le  ma- 
lade fait  parfois  remonter  le  debut  a un  traumatisme  ; 
on  a surtout  signale  la  chute  d’un  lieueleve.  C’estainsi 
que  le  sujet  mentionne  dans  robservation  XXI II  de  la 
these  de  Bruhl2,  empruntee  a Bernhardt,  etait  lombe 
d’un  arbre,  cinq  ans  auparavant.  Un  autre  malade, 
dont  Wichmann  a rapporte  l’histoire  (observation  XX 
de  la  these  de  Bruhl) 3 presente  avec  notre  sujet  des 
analogies  frappautes.  Les  symptomes  de  la  syringo- 
myelie etaient  apparus  apres  un  violent  efTort  accom- 


1 Transactions  of  the  path.  Soc.  of  London.  XXXIX. 

- These  de  Paris.  J890,  p.  188. 

3 P.  181. 
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pli  pour  soulever  uu  fardeau  Ires  lourd ; il  en  etait 
resulte  une  vive  douleur  le  long  du  racliis,  et  une 
paresie  des  raembres  inferieurs.  II  peut  se  faire  comme 
l’a  montr6  Virchow,  que  le  choc  ait  favorise  le  deve- 
loppement  d’un  gliome  des  centres  nerveux.  Vaut-il 
mieux  admettre  que  la  maladie,  latente  jusque-la,  a 
ete  seulement  acceleree  dans  son  evolution  et  mise  en 
evidence  par  le  traumatisme?  L’interpretation,  pour 
le  moment,  ne  nous  importe  guere : nous  retenons 
simplement  le  fait,  et  nous  concluons  que  l’interven- 
tion  d'un  traumatisme  a Torigine  de  l’afTection  qui 
nous  occupe,  n’a  rien  de  contraire  a l’hypothese  que 
l’examen  direct  va  peut-etre  nous  rendre  vraisem- 
blable. 

Au  membre  superieur  droit  existent  a la  fois  des 
troubles  sensitifs  et  musculaires  diversement  reparlis. 
Les  premiers  occupent  la  face  interne  du  membre,  et 
consistent  en  une  anesthesie  dissociee  suivant  le  mode 
svringomyelique;  le  sens  du  tact  est  seul  persistant. 
D'autre  part  la  main,  fortement  atrophiee,  presente 
une  diminution  de  relief  des  eminences  thenar  et 
hypothenar,  diminution  legere  pour  celle-ci,  tres 
accusee  pour  celle-la;  des  depressions  intermetacar- 
piennes  trahissent  l’atrophie  des  interosseux. 

Le  volume  de  l’avant-bras  est,  luiaussi,  legerement 
reduit  aux  depens  des  muscles  flechisseurs.  Cette  dimi- 
nution de  volume  repond  a une  diminution  fonction- 
nelle;  les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts  sont 
affaiblis,  sauf  les  mouvements  que  commandent  les 
muscles  posterieurs  de  l’avaut-bras,  les  extenseurs.  La 
physionomie  des  lesions  rappelle  l’atrophie  musculaire 
du  type  Duchenne-Aran.  Ajoutons  que  la  peau,  non 
Ch.vucot. 
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plus  que  le  squelette,  ne  sont  alteres  dans  leur  nutri- 
tion. L’exploration  electrique  decele  une  reaction  de 
degeneration  de  1’eminence  thenar  et  de  quelques  autres 
petits  muscles  de  la  main;  les  contractions  fibrillaires 
font  defaut. 

Le  raembre  superieur  gauche  est  indemne. 

Yoila  bien  quelques  particularity  qui  nous  geneut 
un  peu,  mais  apres  tout,  elles  ne  s’opposent  pas  d’une 
maniere  absolue  a notre  diagnostic  de  syringomyelie, 
L’absence  de  symetrie  surtout  ne  sauraitnous  arreter; 
on  connait  la  syringomyelie  asymetrique.  D’ailleurs, 
nous  avons  affaire  a un  cas  recent  qui  pourra  se  deve- 
lopper  ulterieurement. 

Pour  ce  qui  est  des  membres  inferieurs,  il  nous  faut 
distinguer  ce  qui  appartient  a chacuu  d’eux.  A droite, 
exisle  une  paralysie  spasmodique  tres  marquee  ; le 
membre  est  raidi  en  extension  , vous  voyez  le  malade 
marcher  : l’extremite  du  pied  droit  ne  quitte  pas  le  sol, 
le  genou  flechit  a peine,  la  demarche  est  lente  et  boi- 
teuse.  Le  reflexe  rotulien  est  fort  exagereet  on  provo- 
que  avec  la  plus  grande  facilite  le  phenomene  dupied. 
A gauche,  les  memes  modifications  existent,  mais  elles 
y sont  beaucoup  moins  marquees.  Ces  symptomes  se 
rencontrent  dans  la  syringomyelie;  ils  indiquent  que 
la  lesion  atteint  les  cordons  lateraux.  II  s’agirait  dans 
le  cas  present  d’une  alteration  de  ces  faisceaux  dans 
la  region  dorso-lombaire. 

Le  membre  inferieur  gauche  et  la  moitie  correspon- 
dante  du  tronc,  au-dessous  d’une  ligne  horizontale  pas- 
sant par  les  aisselles,  sontatteints  dans  leur  sensibilite. 
Ici,  ce  n’est  plus  la  dissociation  syringomy61ique  que 
nous  rencontrons,  mais  la  dysesthesie,  symptome  qui  est 
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parliculierement  frequent  dans  la  compression  spinale* ; 
C’est  la,  pour  la  syringomyelie , un  trouble  sensitif 
anormal,  mais  il  faut  compter  avec  les  inconnues  de 
cette  affection  et  une  sembable  anomalie  ne  saurait 
suffire,  si  tout  le  reste  concorde  a faire  flechir  le  dia- 
gnostic. 

D’ailleurs,  voici  un  nouveau  trait  : c’esl  l’existence 
d’une  scoliose  qui  s’est  developpee  au  cours  de  la 
maladie.  J’ai  fait  marquer  sur  le  dos  du  sujet  la  ligne 
des  apophyses  epiueuses.  Yous  voyez  a droite  de  la 
septieme  vertebre  cervicale  rigoureusement  mediane 
la  cicatrice  produite  par  la  blessure  ancienne.  Au-des- 
sus,  l’apophyse  de  la  premiere  dorsale  se  devie  un  peu 
a droite,  puis  l’apophyse  de  la  deuxieme  dorsale  se 
reporte  sur  le  plan  median,  ou  du  moins  s’en  ecarte 
a peine  vers  la  droite.  Enfin,  de  la  troisieme  a la  neu- 
vieme  vertebre  dorsale  se  developpe  une  courbure 
scoliotique  reguliere  a convexite  droite.  Yous  pouvez 
observer  aussi  l’attitude  vicieuse  et  la  deformation  du 
tronc  : elevation  de  l’epaule  droite,  gibbosite  assez 
marquee  du  meme  cote,  repondant  en  avant  a un  apla- 
tissement  de  la  partie  droite  du  thorax.  Je  n’insiste 
pas,  vous  connaissez  l’influence  de  la  scoliose  sur  la 
forme  de  la  cage  costale.  J’ajoute  qu’il  n’existe  dans 
les  muscles  durachis  et  du  tronc  aucune  auomalie  ap- 
preciable sur  laquelle  puisse  s’appuyer  une  theorie 
paralytique  de  cette  scoliose;  il  semble  s’agir  d’une 
alteration  osseuse  primitive.  Voila  noire  diagnostic sin- 
gulierement  renforce,  la  scoliose  etantun  des  elements 
les  plus  communs  du  syndrome  syringomyelique. 


* Charcot.  — iepons  sur  les  Mai.  du  syst.  nerveux,  t.  II,  p.  116  et  292. 
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Enfin  l’examen  oculaire  n’est  pas  non  plus  pour  y 
contredire.  L’oeil  droit  est  petit,  enfonce  dans  l’orbite, 
la  pupille  en  est  plus  petite,  la  face  est  aplatie  du  meme 
cote.  Ces  symptomes  ne  sont  pas  exceptiounels  dans 
la  syringomyelie;  ils  doivent  etre  sans  doule  attribues 
a la  lesion  du  centre  cilio-spinal.  M.  Briihl  les  a ren- 
contres dix  fois  sur  trente-six  cas.  Le  nystagmus  a ele 
parfois  signale,  en  pareilcas;  notresujet  en  est  exempt. 
II  ne  presente  pas  non  plus  le  retrecissement  du  champ 
visuel  qui,  du  reste,  vraisemblablement,  n’appartient 
pas  au  complexus  syringomyelique. 

Notre  diagnosticsemble doncbien  elabli;  le  pronostic 
en  decoule  comme  aussi  le  traitement.  II  est  vrai  qu’a 
cetegard,  nos  ressources  sont  assez  precaires,  rnaisc’est 
deja  beaucoup  que  d’avoir  eclaire  la  situation  et  d’avoir 
rendu  au  malade  tous  les  services  qu’il  est  en  droit 
d’exiger  de  nous.  Done  notre  tache  est  terminee  et  nous 
pouvons  nous  reposer  de  nos  labeurs.  — Cependant, 
quelques  scrupules,  quelques  doutes  nous  obsedent; 
nous  n’avons  pas  le  sentiment  de  la  parfaite  quietude. 

Si,  pensons-nous,  notre  echafaudage  laborieusement 
construit  manquait  cependant  de  solidite,  s’il  arrivait 
que  considerees  a un  autre  point  de  vue,  les  choses 
nous  parussent  tout  autres?  Gela  n’est  peut-etre  pas 
impossible;  il  faut  y regarder  de  plus  pres.  Eh  bieu, 
Messieurs,  ces  scrupules  vont  etre  justifies.  En  efTet, 
sans  nous  mettre  en  quete  d’elements  nouveaux,  nous 
examinerons  plus  attentivement  les  materiaux  dont 
nous  disposons,  nous  verrons  qu’il  existe  une  autre 
combinaison  ou  ils  trouvent  plus  convenablement 
leur  place,  et,  revenant  alors  sur  notre  inspiration 
premiere,  nous  construirons  un  nouvelediQce,  beaucoup 
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plus  solide  que  le  premier  et,  si  nous  ne  nous  trom- 
pons,  satisfaisant  dans  tous  ses  details. 

Et  d’abord,  reexaminons  cette  zone  d’anesthesie 
partielle  avec  dissociation  syringomyelique  qui  est  un 
des  elements  principaux  du  diagnostic  accepte.  Nous 
n’avons  rien  a changer  a ce  qui  a ete  dit.  Mais  la 
disposition  de  cette  zone  est  bien  singuliere.  Pourquoi 
cette  forme  de  languelte  sur  le  bord  interne  du  bras 
et  de  l’avant-bras?  Ce  n’est  pas  aiusi,  en  general,  que 
se  disposent  les  troubles  de  la  sensibi I ite  dans  la 
syringomyelie;  ils  procedent  par  segments  que  limi- 
tent  des  cercles  perpendiculaires  a 1’axe  du  membre, 
ainsi  qu’on  le  voit  egalement  dans  les  cas  d’hystero- 
traumatisme  local.  Ici,  remarquez-le  bien,  il  s’agit 
d’uue  localisation  repondant  au  territoire  cutane  d’un 
nerf.  Exarninez,  par  exemple,  une  des  figures  de 
l’atlas  de  Flower,  et  vous  reconnaitrez  que  ce  nerf 
n’est  autre  que  le  brachial  cutane  interne.  Ce  ne  se- 
rait  done  pas  la  moelle,  d’apres  cela,  qui  serait  lesee, 
mais  bien  un  nerf  peripherique.  Blais,  direz-vous,  etla 
dissociation  syringomyelique  de  la  sensibilite?  Peut- 
elle  etre  produite  par  la  lesion  d’un  nerf  peripherique? 
El  I e n’est  done  pas  specifique  pour  la  syringomyelie? 
Eh  bien,  non,  cette  dissociation  n’appartient  pas  en 
propre  a cette  derniere  affection.  Plusieurs  observa- 
tions en  demontrent  l’existence  dans  certaines  nevrites 
peripheriques,  notamment  dans  cedes  qui  dependent 
de  la  lepre'.  Je  l’avais  relevee  deja,  pour  ma  part, 


' Dans  un  cas  de  lepre  anesth&sique  par  places  la  sensibilit6  tactile 
6tait  a peine  modili^e,  la  sensibility  thermique  et  la  sensibility  aladou- 
leur  ytant  absolue.  — (A.  Sass.  Deux  cas  de  lepre  nerveuse,  Deutsch. 
arch.  f.  Klin.  Med.  Vol.  47.,  fuse.  3 et  4.) 
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dans  l’hysterie.  C’est  assez  dire  que  ce  symplome  ne 
saurait  caracteriser  a lui  seul  la  syringomyelie,  el 


Fig.  41  et  42.  — Hachures  obliques  : h6miiiysesth6sie.  — Hachures  hori- 
zontales  : zone  de  dissociation  syringomyelique  de  la  sensibility.  I.es 
excitations  thermiques  et  doulouceusos  provoquent  des  sensations  tac- 
tiles.  Les  perceptions  lactiles  y sont  conservees,  et  simplement  un 
peu  ymoussyes. 


qu’il  peut  se  montrer  en  diverses  circonslances.  Con- 
cedez-moi  qu’ici  la  zone  d’anesthesie  partielle  se  rat- 


ETAT  NORMAL  348 

tache  a une  alteration  du  nerf  brachial  cutane  interne, 
et  laissez-moi  imaginer  que  la  lesion  originelle  porte 
sur  la  premiere  paire  dorsale,  d’ou  ce  nerf  emane,  et 


Fig.  43  et  44. 

15)'.  C.  I,  brachial  cutand  interne.  — A.  B;’.  1,  son  accessoire.  — B radial  Br  c 

e du  R.  sa  branclic  culanee externc.  - Br.  c.  i,  du  It,  sa  branchc  cutande  interne.' - 
Circ.,  circonflexe.  — C,  cubital. 

vous  allez  voir  notre  diagnostic  de  tout  a l’heure  se 
transformer  comme  par  enchantement. 

La  premiere  paire  dorsale  contient  des  fibres  ner» 
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veuses  qui  sont  deslinees  : 1°  au  brachial  culane 
interne,  nerf  sensitif;  2°  au  cubital,  nerf  mixte,  qui 
regoit  de  cette  paire,  suivant  toute  probability,  une 
innervation  purement  motrice ; 3°  au  median  qui 
donne  lieu  a la  meme  observation1.  Eh  bien ! une 
meme  lesion  peut  expliquer  tous  les  phenomenes  que 
le  bras  du  malade  nous  a presentes.  Admeltez  que 
cette  lesion  porte  sur  le  premier  nerf  dorsal,  et  vous 
vous  expliquez  a merveille  non  seulement  les  trou- 
bles seusitifs,  mais  encore  la  paresie  et  l’atrophie 
qui  interessent  les  muscles  de  l’eminence  thenar, 
les  interosseux,  les  flechisseurs,  tous  tributaires  soit 
du  cubital,  soit  du  median;  vous  comprenez,  enfin, 
l’exclusion  du  radial,  qui  n’est  pas  represente  dans  la 
premiere  paire.  Nous  avions  lieu  tout  a l’heure  de 
nous  etonner,  quand  nous  trouvions,  au  bout  d’une 
annee  a peine,  une  reaction  de  degenerescence  si 
profonde,  et  aussi  quand  nous  cherchions  en  vain  les 
secousses  fibrillaires ; il  n’en  est  pas  ainsi  quand  les 
cornes  anterieures  sont  lesees.  Tout  s’eclaire ; ce  qui 
est  lese,  c’est  le  nerf  lui-meme;  il  est  sounds  a une 
compression  qui  equivaut  pour  les  nerfs  moteurs  a 
une  section  et  nous  pouvons  dire  exactement  le  lieu 
ou  cette  compression  s’exerce  : c’est  au  niveau  du 
trou  de  conjugaison. 

En  effet,  parmi  les  rameaux  nerveux  qui  emanent 
de  la  premiere  paire  dorsal e,  il  en  est  un  qui  appartieut 
au  grand  sympathique  : c’est  le  rameau  communiquant. 
Il  contient,  coniine  l’a  bien  etabli  M1Ie  Klumpke2  par 


1 Fer6.  — Arch,  de  Neurol.,  1883,  p.  332  et  MUo  Klumpke.  Loc.  cit. 

s MUc  Klumpke.  — Paral.  rad.  du  plexus  brachial.  Rev.  de  med.,  1885. 
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de  remarquables  experiences,  les  fibres  irido-di lata— 
trices,  a 1’exclusion  des  elements  vaso-moteurs,  qui 
suivent  d’autres  voies  ; il  fournit  egalement  l’innerva- 
tion  du  muscle  de  Muller  dont  la  paralysie  determine 
l’enfoncement  du  globe  de  l’ceil.  Or,  ces  Glets  ner- 
veux  n’accompagnent  la  premiere  dorsale,  en  dehors 
du  trou  de  conjugaison,  que  dans  un  tres  court  tra- 
jet.  Ainsi  se  trouve  realise  un  syndrome  special  et 
ce  syndrome  est  caracteristique  non  seulement  d’une 
lesion  radiculaire  de  la  premiere  paire  dorsale,  mais 
encore  d’une  lesion  portant  sur  celte  paire  nerveuse 
au  niveau  du  trou  de  conjugaison,  entre  la  pre- 
miere vertebre  dorsale  et  la  deuxieme  ou  dans  son 
immediat  voisinage.  Seule,  une  telle  localisation  est 
en  mesure  d’expliquer  cette  association  remarquable 
de  symptomes,  portant  a la  fois  sur  les  fibres  irido-di- 
latatrices,  sur  le  brachial  cutane  interne,  le  median  et 
le  cubital. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  d’affirmer  l’existence  de  la 
lesion  et  de  la  localiser,  il  faut  en  trouver  la  cause, 
une  cause  conforme  a ce  que  nous  apprend  l’observa- 
tion  du  malade.  Rappelez-vous  l’evenement  d’il  y a 
quatre  ans.  Une  balle  penetre  a un  centimetre  en 
dehors  de  l’apophyse  de  la  vertebre  cervicale  proemi- 
nente.  Cette  apophyse  est  longue;  elle  est,  par  rapport 
au  corps  vertebral,  inclinee  en  has  et  en  arriere,  sur- 
tout  quand  la  t6te  est  dans  l’extension,  altitude  qui 
etait  vraisemblablement  celle  du  malade  au  moment 
de  l’accident. 

G’est  vous  dire  que  si  un  projectile  a penetre  a ce 
niveau,  perpendiculairement  au  plan  transversal  du 
corps,  il  doit  a Her,  apres  avoir  traverse  le  canal  rachi- 
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dien  en  effleurant  legerement  la  moelle,  frapper  le 
corps  de  la  premiere  ou  de  la  deuxieme  vertebre  dor- 
sale.  La  s’est  produit  par  la  suite  un  travail  d’irrita- 
lion  latente,  d’iuflammation  lente,  d’ou  resulte  la  fra- 
gilite  de  ce  cote  du  corps  vertebral.  Survienne  un 
effort  violent,  et  l’os  affaibli  s’ecrase,  une  fracture 
plus  ou  moins  comminative  se  produit.  C’est  ce  qui  est 
arrive  ily  a un  an,  quand  B...  soulevant  un  poids  a 
eprouve  une  douleur  vive  au  niveau  du  rachis.  L’os 
s’etait  effondre,  le  trou  de  conjugaison  s’etait  par  la 
meme  efface,  ecrasant  le  premier  nerf  dorsal.  II  nous 
est  facile  d’expliquer  aussi,  dans  cette  hypothese,  les 
troubles  observes  aux  membres  inferieurs.  Une  es- 
quille,  une  saillie  osseuse,  peut-etre  la  balle  elle- 
raeme,  a lese  la  moitie  droite  de  la  moelle;  de  la  une 
veritable  hemilesion  medullaire,  suivie  de  degenera- 
tion descendante,  de  la  cette  repartition  si  particuliere 
des  symptomes  : troubles  sensitifs  localises  a la  moitie 
gauche  du  corps  au-dessous  du  siege  de  la  fracture  et 
consistant  dans  de  la  dysesthesie,  phenomene  que  j’ai 
observe  dans  plusieurs  cas  d’hemiparaplegie  spinale, 
troubles  moteurs  et  reflexes  occupant  surlout  le 
membre  inferieur  du  cote  oppose.  Aiusi  se  realise 
d’une  maniere  a peu  pres  parfaite  le  syndrome  de 
Brown-Sequard. 

Cette  hypothese  d’une  fracture  vertebrate  se  trouve 
confirmee  par  ce  qu’on  observe  parfois  dans  ces 
sortes  d’accidents.  En  definitive,  la  balle  penetrant 
dans  le  corps  vertebral  avait  determine  une  veritable 
fracture  incomplete ; or,  la  recidive  des  fractures  ra- 
chidiennes  n’est  pas  chose  tout  a fait  excepliounelle. 
A la  suite  d’une  cause  occasionnelle  legere,  telle  qu’un 
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effort,  on  a vu  cette  recidive  se  produire  parfois  Ires 
tardivement,  et  engendrer  des  phenomenes  nerveux 
beaucoup  plus  graves  que  n’avait  fait  1 ’accident  pri- 
mitif.  Vous  trouverez  des  renseignements  a ce  sujet 
dans  un  memoire  de  MM.  Tuffier  et  Hallion,  publie 
dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere 

Reste  a expliquer  la  scoliose  : on  peut  admettre  que 
l’affaissement  d’une  des  deux  premieres  vertebres  dor- 
sales  dans  leur  moitie  droite  a incline  le  racliis  de  ce 
cote;  pour  retablir  l’equilibre,  une  scoliose  de  com- 
pensation tend  a se  produire  au-dessous;  de  la,  cette 
scoliose  a convexite  droite  de  lacolonne  dorsale. 

Eh  bien,  Messieurs,  la  discussion  n’a  pas  ete  oiseuse. 
C’est  deja  pour  nous  une  satisfaction  de  voir  clair  dans 
les  cboses  qui  nous  occupent,  au  lieu  de  pecher  eneau 
trouble.  Mais  cette  determination  d’un  diagnostic  ra- 
tioned n’offre  pas  seulemeut  des  avantages  d’ordre 
speculatif,  el  le  entraine,  dans  le  cas  present,  une  con- 
sequence pratique  des  plus  importantes:  la  question 
du  traitement  apparait  maintenant  sous  un  tout  autre 
aspect.  En  presence  de  la  syringomyelie,  nous  ne 
pourrions  guere  que  deplorer  notre  impuissance;  au 
contraire  cette  cause  mecanique  dont  nous  avons 
reconuu  le  r61e  preponderant  est  justiciable  peut-etre 
d’une  intervention  active.  La  trepanation  rachidienne 
est  entree  definilivement  dans  la  pratique  chirurgicale 
et  el  le  a permis,  un  certain  nombre  de  fois,  d’apporter 
aux  troubles  medullaires  d’origine  mecanique  un  utile 
remede.  Cette  operation,  que  je  conseille  a notre  ma- 


1 Nouvelle  iconographie  de  la  Salpdlriere.  1888-89. 
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lade  cl’accepter,  pourra  se  faire  chez  lui  dans  des  con- 
ditions de  precision  rarement  realisees,  puisque  nous 
avons  determine  nettement  le  siege  de  la  lesion  rachi- 
dienne. 

J’espere  vous  avoir  montre,  par  cette  sorte  de  debat 
contradictoire,  que  le  diagnostic  de  la  syringomyelie 
est  parfois  chose  delicate,  et  qu’il  peut  presenter,  dans 
certains  cas,  un  grand  interet  pratique.  Je  vous  aurai 
fait  toucher  du  doigt  les  chances  d’erreur  auxquelles 
on  s’expose  toutes  les  fois  que,  dans  l’ohservation  et 
Interpretation  des  faits,  Ton  se  laisse  dominer  a l’exces 
par  son  impression  premiere,  etaveugler  par  une  opi- 
nion prematurement  congue. 

M.  Tuffier  qui  a opere  le  malade  a hien  voulu  nous 
communiquer  la  note  suivante  : 

6 mai  1891.  — Hopital  Beaujon,  pavilion  Dolbeau.  — Anes- 
thesie  chloroformique,  antisepsie  par  le  sublime  et  l’alcool. 
Incision  sur  le  bord  droit  des  apophyses  epineuses,  depuis  la 
quatrieme  cervicale  jusqu’a  la  deuxieme  dorsale.  Desinsertion 
des  muscles  sur  lapartie  laterale  droite  des  vertebres  jusqu’a 
denudation  des  lames.  Hemorrhagie  veineuse  abondanle  par 
les  deux  levres  de  la  plaie.  Ilemostase  par  la  forcipressure  facile 
pour  la  levre  externe,  impraticable  dans  la  levre  interne, 
fibreuse  ; la  compression  prolongee  met  fin  a l’ecoulement  san- 
guin.  Exploration  des  lames  denudees,  depuis  la  cinquieme 
cervicalejusqu’a  la  deuxieme  dorsale.  Au  niveau  de  la  septieme 
ce-rvicale  et  de  la  premiere  dorsale,  rugositcs  irregulieres  con- 
trastant  avec  le  poli  des  surfaces  adjacentes  ; ces  rugosites  sie- 
gent  en  un  point  circonscrit,  repondant  a l’inlerstice  separant 
les  deux  lames  vertebrales  precedentes;  elles  sont  marquees 
surtout  sur  la  premiere  dorsale.  Tentalives  de  section  de  ces 
lames  avec  de  fortes  pinces  de  Liston  ; ces  tentatives  echouent; 
les  pinces  ne  peuvent  mordre  sur  le  tissu  eburne.  Trepanation 
de  la  lame  vertebrale  de  la  premiere  dorsale  et  de  la  septieme 
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cervicale.  L’echancrure  ainsi  pratiqueelaisse  facilement  passer 
la  pulpe  de  l'index.  Hemorrhagie  notable  par  les  plexus  rachi- 
diens.  Tamponnement  et  arr6t  de  l’hemorrhagie.  La  vue  et  le 
toucher  ne  denotent  rien  dans  le  canal  rachidien.  Suture  des 
plans  musculaires  au  catgut ; suture  de  la  peau  au  crin  de 
Florence.  Pas  de  drainage. 

Suites  operatoires  insignifiantes.  Temperature  maxima  37°, 3. 
Au  sixieme  jour,  on  enleve  les  crins  et  on  collodionne  la  plaie. 
Au  neuvieme  jour,  on  supprime  le  tout.  Le  malade  (chose 
curieuse)  n’accuse  aucun  trouble  fonctionnel,  aucune  douleur, 
aucune  limitation  dans  les  mouvements  du  cou.  II  regagne  la 
SalpStriere  le  onzieme  jour. 

13  juillet.  — Le  malade  est  revenu  a la  Salpetriere  ou  on 
l’a  soumis  a nouveau  au  traitement  par  l’hydrotherapie  et 
l’electrisation.  Aucun  changement  ne  s’est  opere  ; ni  amelio- 
ration, ni  aggravation. 


XVII. 


Sur  un  cas  de  syringomyelie  observe  en 
1875  et  1890  (1). 


On  accuse  les  medecins  d’inventer  chaque  jour  des 
maladies  nouvelles.  Ce  reproche,  s’il  etait  formule 
serieusement,  serait  mal  fonde.  Sans  doute,  il  n’y  a 
guere  de  maladies  nouvelles  sous  le  soleil.  La  plupart 
des  « especes  morbides  » sont  aussi  vieilles  que  « l’es- 
pece  humaine  » ; c’est  a peine  si  l’on  en  voit  une  appa- 
raitre  tous  les  cent  ans.  Mais  nous  appelons  maladies 
nouvelles  celles  que  nous  parvenons  a isoler  dans  un 
group e plus  ou  moins  artificicl,  celles  que  nous  arrivons 
a distinguer  entre  toutes  par  la  connaissance  plus 
exacte  de  leurs  symp tomes  ou  de  leurs  lesions,  celles, 
en  un  mot,  que  nous  savons  diagnostiquer  aujourd’hui 
alors  que  nous  ne  le  savions  pas  hier.  II  n’y  a done,  en 
fait,  rien  de  nouveau  dans  ces  maladies,  si  ce  n’est  le 
nom  dont  on  les  baptise.  Or  si  la  science  n’est,  comme 
on  l’a  justement  dit,  autre  chose  qu’une  langue  bien 
faite,  il  s’en  faut  que  les  noms  nouveaux  soient  tou- 
jours  bien  choisis  et,  partant,  vraiment  scientifiques. 
Tel  est  le  cas  pour  la  syringomyelie. 

Bien  que  Ton  connaisse  de  longue  date  les  forma- 
tions cavitaires  spinales  — inflammatoires  ou  glio- 
m ate  uses  — qui  ont  servi  de  pretexte  a ce  mot,  il  est 
incontestable  que  Thistoire  nosographique  de  la  syrin- 


(1)  Par  J.-M.  Charcot  et  E.  Brissaud,  mgdecin  de  l’liopital 
Saint- Antoine. 
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gomyelie  no  remonte  pas  a plus  de  huit  ou  dix  ans. 
Chaque  fois  qu’une  maladie  est  tiree  ainsi  de  l’obscu- 
rite,  on  cherche  a lui  trouver  dcs  precedents.  On  con- 
suite  les  auteurs,  on  compare  les  faits,  souvcnt  memo 
on  releve  d’anciennes  erreurs  de  diagnostic.  Cette  etude 
retrospective,  toujours  interessante  en  soi,  ne  peut  etre 
de  quelque  utilite  que  si  les  observations  ont  ete  bien 
prises,  et  surtout  si  dies  sont  suffisamment  completes ; 
mais,  il  faut  l’avouer,  le  nombre  de  celles-la  n’est  pas 
grand. 

Pour  ce  qui  concerne  la  myelite  cavitaire  ou  glio- 
maleuse  « il  est  tres  certain,  ainsi  que  l'a  bien  releve 
M.  Dejerine,  que  l’on  a fort  souvent  rapporte  a l’atro- 
phie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne  dcs  cas  ou 
seule  la  syringomyelie  etait  en  jeu.  L’erreur,  a n’en  pas 
douter,  a ete  commise  par  Duchenne  lui-meme  (1).  Il 
admettait  que  parfois,  par  exception,  une  anesthesie 
cutanee,  plus  ou  moins  prononcee,  se  montrait  com- 
binee  aux  symptomes  classiques  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  (2).  » 

Mais  la  confusion  de  la  syringomyelie  avec  l’atrophie 
musculaire  n’est  pas  bien  certainement  la  seule  erreur 
de  diagnostic  qui  ait  pu  etre  commise.  En  raison  de  la 
multiplicity  de  ses  localisations,  de  ses  formes  et  de  ses 
dimensions,  la  lesion  lacunaire  est  capable  de  produire 
les  phenomenes  les  plus  disparates.  Assurement  la 
gliomatose  affecte  une  predilection  marquee  pour  la 
substance  grise  centralc  et  les  parties  blanches  adja- 
centes  et,  de  ce  fait,  il  est  permis  d’admettre  une  forme 
clinique  en  quelque  sorte  typique  et  caracterisee  par 
des  symptomes  assez  constants  pour  meriter,  dans  lour 
ensemble,  le  nom  de  syndrome  syringomyelique. 

Ce  n’est  pas  a dire,  cependant,  que  le  syndrome  en 
question  ait  une  valeur  pathognomonique  infaillible, 


(1)  Electrisation  localise,  1872,  p.  493. 

(2)  Charcot,  Legons  du  Mardi,  1889,  p.  501. 
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puisque  l’hysterie  souvent  et  le  tabes  quelquefois  pcu- 
vent  le  reali&cr.  D’autre  part,  il  peut  faire  defaut,  du 
moins  pendant  un  certain  nombre  d’annees,  et  n’appa- 
raitre  que  fort  tard,  alors  que  la  maladie  existait  deja 
depuis  fort  longtemps,  ne  s’etant  jusqu’alors  revelee 
que  par  des  signes  tres  differents  do  ceux  qui  servent 
a la  diagnostiquer  d’ordinaire. 

A ce  titre,  l’observation  qu’on  va  lire  nous  semble 
presenter  quelque  interet.  C’est  une  observation  an- 
cienne,  puisque  les  premiers  faits  qu’elle  relate  re- 
montent a plus  de  quinze  ans,  c’est-a-dire  a une  epoque 
ou  la  syringomyelie  ne  llgurait  pas  encore  dans  la  no- 
sographie. 

Mais  le  malade  qui  en  est  le  heros  s’etant  represente 
a nous,  ces  jours  derniers,  avec  un  ensemble  de  symp- 
tomes  fort  different  de  celui  qui  avait  ete  constate  a 
l’origine,  c’est,  dans  sa  seconde  partie,  une  observation 
absolument  contemporaine  et,  en  meme  temps,  toute 
d’actualite. 

Observation.  — M.  X...,  age  de  25  ans,  officier,  vient  con- 
suiter  M.  Charcot  en  1875  pour  une  affection  nerveuse  consis- 
tant  en  une  incoordination  de  la  marche  liee  a une  faiblessede 
toute  la  moitie  gauche  du  corps.  On  a dit  a M.  X...  qu’il  est 
ataxique,  et  il  craint  qu’on  ait  dit  vrai.  En  effet,  la  fagon  anor- 
maledontil  marche  n’est  pas  sans  analogieaveccelle  du  tabes: 
il  lance  la  jambe  gauche  de  cote  et  d’autre,  a chaque  pas  qu’il 
fait,  sans  pouvoir  la  diriger. 

Cependant,  a premiere  vue,  M.  Charcot  declare  a M.  X...  que 
cette  demarche  n’a  qu’une  ressemblance  grossiere  avec  l'in- 
coordination  ataxique.  Sans  doute  les  mouvements  ne  sont 
plus  subordonnes  a la  volonte  ; ils  ont  une  certaine  incohe- 
rence, et  le  malade  est  oblige  de  regarder  ou  il  marche  et  de 
calculer  tous  les  pas  qu’il  fait  du  pied  gauche  ; mais  cela  tient 
a un  etat  spasmodique  de  la  totalite  du  membre,  qui  se  tra- 
duit,  en  dehors  du  defaut  de  coordination  motrice,  par  l’exa- 
geration  considerable  du  reflexe  rotulien  et  la  trepidation  epi- 
leptoide  provoquee. 

D’ailleurs,  le  trouble  de  la  marche  est  accompagne  de 
crampes  douloureuses  partant  de  la  region  lombaire,  traver- 
sant  1’ abdomen  dans  la  direction  du  muscle  psoas  et  s’irradiant 
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a la  face  interne  de  la  cuisse  et  a la  face  anterieuro  de  la 
jambe  sur  le  (rajet  des  muscles  adductcurs  do  la  cuisse  et  des 
extenseurs  du  pied.  L’action  do  ces  darniers  muscles  est  tene- 
ment preponderate  que,  lorsque  le  malade  veut  poser  la 
plante  du  pied  sur  lo  sol,  il  n’y  parvient  pas  ; il  marcho  sur  lo 
bord  externe  de  son  pied,  comme  s’il  avait  une  paralysie  des 
perones. 

Le  membre  est  absolument  raide  ou  ne  peut  6tre  flechi 
qu’avec  une  grande  difficulty  ; au  moment  ou  il  doit  executor 
son  mouvement  de  translation  d’arriere  en  avant,  il  oscillo 
dans  son  ensemble  de  cote  et  d’autre,  tout  d’une  piece,  mala- 
droitement,  et  n’atteint  que  peniblement  son  but.  La  hancho 
gauche  est  dejetee  en  arriere  et  en  dehors,  les  orteils  sont  re- 
trousses.  Bref,  la  demarche  de  M.  X...  ne  ressemble  en  rien  a 
celle  d’un  ataxique,  si  ce  n’est  par  la  difficulty  qu’il  eprouve 
a placer  le  pied  a l’endroit  voulu.  Elle  ressemble  beaucoup 
plus  a celle  de  1’hemiplegie  infantile  compliquee  d’un  certain 
degre  d’athetose. 

D’autre  part,  les  antecedents  herdditaires  ou  personnels  du 
malade  ne  plaident  pas  davantage  en  faveur  du  tabes.  Il  appar- 
tient  a une  famille  ou  les  hommes,  soldats  de  pere  en  fils,  ont 
eu  et  ont  encore  une  sante  robuste;  du  cote  maternel,  il  n’a  eu 
connaissance  d’aucune  manifestation  nerveuse,  malgre  l’inter- 
rogatoire  scrupuleux  auquel  il  s’est  soumis  de  bonne  grace  et 
auquel  il  a repondu  en  toute  sincerity. 

Pour  ce  qui  le  concerne,  les  renseignements  sont  egalement 
negatifs  sous  le  rapport  des  accidents  nerveux.  Il  n’a  eu  ni 
convulsions,  ni  evanouissements,  ni  vertiges,  ni  choree ; il 
affirme  n’avoir  jamais  eu  aucune  maladie  venerienne ; il  est 
tres  sobre,  boit  tres  peu  a ses  repas  et  ne  va  jamais  au  cafe. 

Il  a cependant  des  antecedents  pathologiques  : a cinq  ans 
une  attaque  de  fievres  intermittente.s,  a 18  ans  une  fievre  per- 
nicieuse  suivie  d’une  forte  rougeole ; enfin,  depuis  l’age  de 
12  ans,  une  longue  serie  de  « plaies  et  bosses  »,  comme  il  en 
arrive,  dit-il,  a tous  les  jeunes  gens  passionnes  pour  le  cheval. 
Ces  nombreux  accidents  n’ont,  du  reste,  aucun  rapport  avec  le 
developpement  de  sa  maladie,  comme  on  va  le  voir. 

Celle-ci,  en  effet,  semble  avoir  debute  des  l’age  de  dix  ans. 
M.  X...  raconte  qu’a  cette  epoque,  montant  a cheval  a cote  de 
son  pero,  il  se  sentait  pencher  a gauche  sur  sa  selle,  comme 
s’il  etait  plus  lourd  de  ce  cote ; il  se  rappclle  que  son  pere  lui 
faisait  des  rcmontrances  sur  cette  mauvaise  attitudo  et  qu’il  no 
pouvait  la  corriger.  Ce  fait  se  reproduisit  plusieurs  fois,  sou- 
vent,  quoique  de  loin  en  loin.  Mais  on  1808  (il  avait  alors  dix- 
huit  ans),  la  sensation  do  pesantcur  a gauche,  qui,  jusqu’a 
Charcot.  23 
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cette  date,  n’avait  apporte  que  fort  pcu  de  troubles  dans  scs 
mouvements,  se  compliqua  d’une  faiblesse  reelle,  dont  il  s’a- 
pergut  en  patinant.  II  ne  se  tenait  plus  aussi  bien  que  par  le 
passe  sur  lo  patin  gauche,  et  il  elait  tout  emprunte  du  bras 
gauche  dans  les  mouvements  qui  servent  a garder  l’equilibre. 
C’est  aussi  en  patinant  qu’il  se  rendit  compte  que  son  pied 
gauche  avait  une  tendance  marquee  a se  tourner  en  dedans  et 
que  sa  jambe  gauche  avait  plus  de  peine  a se  flechir  sur  la 
cuisse.  Enfin,  il  eprouvait  dans  le  flanc  gauche  une  raideur 
persistante,  limitant  d’une  fagon  notable  les  mouvements  de 
flexion  du  tronc  de  ce  cote. 

Dans  tout  cela  il  n’y  avait  rien  encore  que  de  genant,  si  bien 
que  deux  ans  apres,  lorsque  eclata  la  guerre  avec  l’Allemagne, 
M.  X...  n’hesita  pas  a fairo  campagne.  Pendant  quelque  temps 
il  ne  ressentit  rien  de  particular  et  supporta  vaillamment  les 
fatigues  communes.  Mais  un  matin  il  se  reveilla  avec  tout  lo 
cote  gauche  paralyse.  Ce  ne  fut  qu’une  alerte ; des  frictions 
energiques  ramenerent  le  mouvoment.  « Depuis  lors,  dit 
M.  X...,  la  contraction  nervouse  dans  le  flanc  gauche  et  a la 
partie  interne  de  la  cuisse  n’a  cesse  de  s’accentuer.  Peu  a peu, 
elle  est  devenue  permanente ; l’extension  du  membre  inferieur 
ne  s’est  plus  jamais  faite  completement.  Cette  jambe  se  portc 
plus  difficilement  en  avant,  elle  peut  a peine  se  plier  ; quelque- 
fois  elle  ne  se  plie  pas  du  tout.  » 

C’est  dans  cet  etat  que  le  malade  vint  consulter  M.  Charcot 
en  1875. 

De  ce  qui  precede,  il  resulte  evidemment  que  l’affection  dont 
il  s’agit  n’avait  rien  de  commun  avec  le  tabes;  cela  resulte 
peut-etre  encore  davantage  de  l’absence  de  tous  les  signes 
fondamentaux  de  la  periode  prae-ataxique  : ni  les  phenomencs 
■visuels,  ni  les  douleurs  fulgurantes,  ni  le  signe  de  Romberg, 
rien  enfin.  M.  Charcot  affirme  done  a M.  X...  qu’il  y a eu 
erreur  de  diagnostic,  qu’il  a une  affection  spinale  spasmodique, 
sur  l’origine  de  laquelle  il  ne  po  it  sc  prononcer,  mais  quo 
cette  affection  n’est  certainement  pas  le  tabes.  Le  trailement 
hydrotherapique  est  institue  et  suivi  avec  une  certaine  regu- 
larity pendant  six  mois  chez  M.  Keller.  Puis  le  malade  rejoint 
son  regiment  en  province  et  M.  Charcot  lo  perd  de  vuc 
completement. 

Voila  la  premiere  partie  de  l’observation. 

Voici  maintenant  la  seconde,  a laquelle  on  pourrait 
donner  un  titre  analogue  a celui  d’un  roman  justemenl 
eelebre  : Quinze  a ns  aprds. 
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Au  mois  do  septembro  1890,  M.  X...  viont  do  nouveau  h Pa- 
ris pour  consulter  M.  Charcot.  Mais  M.  Charcot  ctant  absent 
do  Paris,  il  s'adresse  h M.  Brissaud,  charge,  pendant  lcs 
vacances,  du  service  do  clinique  tv  la  Salpetriere.  11  lui  racontc 
tout  d’abord  que  M.  Charcot  l’a  soigne  en  1875  pour  une 
maladie  extraordinaire  « n’ayant  pas  encore  de  nom  dans  la 
science,  » mais  ne  presentant,  en  tout  cas,  rien  de  commun 
aveol’ataxie.  A l'hemipldgio  spasmodique,  qui  constituait  alors 
toute  la  maladie,  se  sont  ajoutces  des  manifestations  nerveuses 
diverses,  formant  un  ensemble  symptomatique  fort  complexe. 
Leur  groupement  est  ndanmoins  si  caracteristique  que 
M.  Brissaud  engage  le  malade  a se  presenter  chez  M,  Charcot 
un  mois  plus  tard,  lui  affirmant  que  cette  fois  le  diagnostic 
sera  formel  et  que  M.  Charcot  prononcera  enfin  le  nom  de  la 
maladie  extraordinaire  qui  n’avait  pas  encore  « de  nom  dans 
la  science  il  y a quinze  ans.  » 

Etat  du  malade  examine  par  MM.  Charcot  et  Brissaud,  cn 
octobre  1890  : 

M.  X...  est  atteint  d’une  hemiplegie  gauche  spasmodique. 
La  contracture  est  trfcs  prononcee  au  bras  et  h la  jambe,  mais 
davantage  a la  jambe.  Pendant  la  marche,  l’avant-bras  est  a 
demi  fiechi,  la  jambe  est  raide,  se  meut  tout  d’une  piece, 
oscille  de  divers  cotes  et  le  pied  ne  s’appuie  sur  le  sol  que  par 
son  bord  externe.  Les  orteils  sont  releves,  la  face  plantaire 
regarde  en  dedans.  Le  tronc  est  incline  a gauche;  l’intervalle 
costo-iliaque  de  ce  cote  est  retreci ; il  existe  une  legere  sco- 
liose  lombairo  a concavite  tournee  a gauche.  Les  reflexes 
rotulien  et  olecranien  sont  tres  exageres.  L'epilepsie  spinale 
provoquee  persiste  indefinement;  la  jambe  trepide  spontane- 
ment,  dans  certaines  positions,  surtout  dans  la  position  assise, 
lorsque  la  pointe  du  pied  appuie  sur  le  sol.  Les  reflexes  plan- 
taires  sont  exageres. 

Les  mouvements  du  bras  et  de  l’epaule  gauche  sont  tres 
limites.  Le  membre  dans  sa  totalite  — moins  la  main  — est 
reduit  a une  impotence  presque  complete.  Mais  grace  ala 
conservation  des  fonctions  du  poignet  et  des  doigts,  le  malade 
peut  encore  executor  certains  mouvements,  dont  il  s’acquitte, 
d’ailleurs,  sinon  avec  adresse,  du  moins  avec  beaucoup 
d’ingeniosite. 

Tout  le  cote  droit  est  parfaitement  sain. 

Ni  a gauche,  ni  a droite,  il  n’existe  d’atrophie  musculairc 
proprement  dite,  mais  les  muscles  du  cote  gauche  sont  certai- 
nement  moins  developpes  que  ceux  du  cote  droit.  On  no  cons- 
tate pas  de  tremblements  fibrillaires. 

La  sensibilite  cutanee  est  intacte  u gauche  comme  a droite. 
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En  revanche,  la  sensibilite  thermique  est  presque  totalement 
abolie  (pour  le  chaud  et  pour  le  froid)  sur  toute  la  moilii 
gauche  du  corps,  y compris  la  face,  la  langue  et  le  pharynx. 
Le  malade  declare  qu’il  ne  pergoit  que  les  temperatures  tres 
elevees  ou  tres  basses.  II  porte  sur  la  region  lombaire  gauche 
les  cicatrices  de  brulures  ctendues  produites  par  un  fer 
chaud  applique  sur  cette  region  a l’occasion  de  crampes,  il  y a 
cinq  ou  six  ans  environ.  Cette  application  d’un  fer  chaud  n’a 
pas  produit  de  douleur  vive,  tandis  que  les  pointes  de  feu 
prescrites,  il  y a quinze  ans,  par  M.  Charcot,  provoquaient  une 
douleur  veritable. 

La  sensibilite  &,  la  douleur,  sans  etre  completement  abolie, 
ne  subsiste  qu’a  peine.  La  piqure,  le  pincement  de  ]a  peau  ne 
donnent  a peu  pres  que  des  sensations  de  contact.  Sur  quel- 
ques  points  tres  limites,  l’analgesie  est  complete.  Les  sensi- 
bi'ites  sensorielles  sont  intactes.  Le  champ  visuel,  mesure  par 
M.  le  Dr  Gosselin  (de  Caen),  n’est  retreci  dans  aucun  sens.  Il 
n’existe  d’ailleurs  nul  trouble  visuel,  si  ce  n’est  une  legere 
diplopie  « lorsque  le  malade  regarde  a gauche,  derriere  lui,  en 
portant  fortement  la  tete  a gauche.  » 

L’analgesie  et  la  thermo-anesthesie  datent  de  1882.  Elies  ont 
done  actuellement  huit  ans  seulement  d’existence. 

Les  cicatrices  de  brulures  constatees  a la  region  lombaire 
gauche  sont  d’un  blanc  nacre,  deprimees  par  place  et  sail- 
lantes  en  d’autres  points.  Elies  ont  toutes  les  appareuces  de 
formations  cheloidiennes  commengantes.  Il  n’est  pas  inutile  de 
faire  remarquer  (que  ce  trouble  trophique  accidentel  occupe 
une  region  qui  depuis  assez  longtemps  etait  le  siege  de 
crampes  plus  ou  moins  intenses,  rapportees  par  le  malade  a la 
contracture  de  muscles  profondement  situes,  vraisemblable- 
ment  le  carre  lombaire  et  le  psoas  ; or,  les  cicatrices  dont  il  s’agit 
correspondent  a la  sphere  de  distribution  cutanee  des  branches 
lombaires  qui  president  a l’innervation  de  ces  muscles. 

La  ne  se  bornent  pas  les  troubles  trophiques. 

La  main  gauche,  dans  son  ensemble,  est  beaucoup  plus  volu- 
mineuse  que  la  droite ; elle  est  large,  epaisse,  camarde,  sans 
avoir  augmente  de  longueur;  les  doigts  sont  volumineux, 
comme  boursoufles ; la  peau  est  plus  rugueuse;  les  plis  de  la 
surface  palmaire  sont  plus  profonds;  bref  l’aspect  general 
rappelle,  a s’y  meprendre,  le  type  acromegalique  si  bien  de- 
crit  par  M.  Marie. 

Toutefois,  certaines  particularites  meritent  d’etre  relevees. 
Los  articulations  metacarpo-phalangiennes  et  les  articulations 
des  phalanges  avec  les  phalangines  sont  sensiblement  liyper- 
trophiees ; les  doigts  ne  sont  done  pas  uniformement  cylin- 
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driques.  Les  petilos  jointures  sont  lo  siege  d’un  gonlleraent 
opiphysairo,  survenu  progressivement,  sans  (luxions  doulou- 
reuses,  sans  craquements  ; on  n’observo  rien  de  semblable  do 
l’autre  cote.  Ces  arthropathies  multiples,  unilaterales,  limitees 
a la  main  gauche  sont  done  — il  n’est  pas  besoin  d’y  insister 
— d'origine  trophique.  II  existe,  d’ailleurs,  en  dehors  des  arti- 
culations proprement  dites,  deux  autres  regions  de  la  main  ou 
Ton  remarque  un  gonflement  considerable  et  permanent  des 
tissus ; e’est  d’abord,  au-dessus  de  l’articulation  metacarpo- 
phalangienne  du  mediu3,  une  bosse  arrondie,  reguliere,  visible 
surtout  dans  l’extension  du  doigt,  et  qui  pai’ait  etre  formee 
soit  par  un  cul-de-sac  de  la  synoviale  articulaire,  soitparun 
empatement  de  la  sereuse  du  tendon  extenseur.  En  second 
lieu,  il  existe  a la  partie  interne  et  superieure  de  la  premiere 
articulation  carpo-metacarpienne  une  large  convexite  mollasse, 
pateuse,  nettement  limitee,  presentant  exactement  les  carac- 
teres  exterieurs  dece  qu’ona  appelela  tumeur  dorsale  ducarpe. 

Enfin  deux  doigts  portent  les  cicatrices  de  panaris  survenus 
il  y a huit  ans  environ,  l’un  au  medius,  l’autre  a l’index,  suc- 
cessivement,  sans  cause  connue  et  sans  les  phenomenes  dou- 
loureux ou  febriles  des  panaris  ordinaires.  Le  panaris  de  l’in- 
dex  a ete  relativement  grave  puisqu'il  a entraine  la  perte  d’une 
partie  de  la  phalangette. 

En  resume,  l’etat  acluel  de  notre  malade  differe  sin- 
gulierement  de  ce  qu’il  etait  il  y a quinze  ans.  En  1 875, 
tout  se  bornait  a une  paraplegie  spasmodique  du  cote 
gauche,  avec  faiblesse  et  tendance  a la  contracture  dans 
le  bras  gauche. 

Aujourd'hui  cet  etat  spasmodique  persiste,  il  s’est 
meme  exagere.  Toutefois,  loin  de  rester  le  phenomenc 
unique  d’une  maladie  spinale  indeterminee,  il  s’est 
compliquc  de  symptomes  divers,  apparaissant  les  uns 
apres  les  autres,  a de  longs  inter valles,  mais  s’instal- 
lant  en  permanence,  de  facon  a constituer,  trente  ans 
apres  le  debut  de  la  maladie,  un  ensemble  symptoma- 
tique  dont  la  signification  ne  peut  pas  etre  douteuse  ; 
en  effet,  a l’hemiplegie  spasmodique,  survenue  insi- 
dieusement  des  l’adolescence,  se  sontajoutes  les  troubles 
de  la  sensibilite  et  les  troubles  tropbiques  quo  nous 
venons  de  passer  en  revue  et  dont  le  seul  enonce  suffit 
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pour  caracteriser  la  syringomyelie.  En  somme,  a part 
l’absence  d’atrophie  musculaire,  rien  ne  manque  au 
tableau.  Et  memo,  si  l’on  voulait  pousser  plus  loin  lo 
diagnostic  topographique  de  la  lesion  spinale,  rien 
n’empecherait  d’admettre  que  la  gliomatoso,  localisee 
d’abord  et  pendant  tres  longtemps  sur  le  trajet  du  fais- 
ceau  pyramidal  du  cote  gauche,  sans  toucher  a la  corne 
anterieure,  s’est  etendue  ulterieurement  dans  la  direc- 
tion de  la  commissure  grise.  La  lesion  du  faisceau  py- 
ramidal a produit  la  contracture  ; l’integrite  de  la  corno 
anterieure  a preserve  la  nutrition  et  le  fonctionnement 
des  muscles  ; l’envahissement  de  la  substance  grise  au 
voisinage  du  canal  ependymaire  et  a gauche  a dissocie 
la  sensibilite  et  provoque  les  troubles  trophiques. 

Voila  done  un  nouvel  aspect  sous  lequel  peut  se  pre- 
senter la  syringomyelic  pendant  de  longues  annees  : 
VMmiplegie  spasmodique  pure  et  simple. 

II  n’est  pas  a notre  connaissance  que  cette  forme  cli- 
nique  ait  encore  ete  signalee. 

En  dehors  de  ce  fait  qui  se  passe  de  commentaires, 
l’observation  qu’on  vient  de  lire  renferme  deux  parti- 
cularity sur  lesquelles  il  n’est  pas  superflu,  du  moins 
a l'heure  actuelle,  d’attirer  l’attention. 

En  premier  lieu,  nous  rappellerons  l’analogie  singu- 
liere  que  presentait  la  main  gauche  de  notre  malade 
avec  une  main  d’acromegalique.  La  ressemblance  est 
si  frappante  (on  en  peut  juger  par  la  photographie), 
qu’on  serait  tout  d’abord  tente  d’assimiler  ce  trouble 
trophique,  limite  a l’extremite  du  membre  malade,  a 
une  variete  de  la  maladic  de  Marie.  II  s’agirait,  en 
d’autrestermes,  cV  une  acromdgaliepartielleiy  .Fig .45\ 
Ce  serait  la  une  erreur,  et  nous  ne  serions  pas  les  pre- 
miers a la  commettre. 

On  a deja  signale,  en  effet,  dans  la  syringomyelie, 
cette  hypertrophie  totale  des  extremites  superieures. 
Mais,  pour  beaucoup  de  raisons,  il  est  inadmissible  de 
songera  1’ identifier  avec  l’acromegalie  proprement  dite. 
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L’acromegalie  est  une  maladie  dont  Ie  type  est  a peu 
pres  invariable  ; elle  se  developpe,  elle  evolue  toujours 
de  la  merae  fagon  ; elle  ne  corisiste  pas  seulement  dans 
l’augmentation  de  volume  de  telle  ou  telle  extremite  ; 
ce  qui  la  caracterise,  au  contraire,  e’est  l’bypertrophie 
de  toutes  les  extremites.  D’autre  part,  elle  se  complique 
necessairement  de  symptomes  generaux  qui  font  tota- 
lement  defaut  dans  les  pretendues  acromegalies  par- 
tielles.  Enfin  elle  a un  substratum  anatomique  cons- 
tant, lequel  n’a  rien  de  commun  avec  les  lesions  syrin- 
gomyeliques. 


Fig.  45. 


Sans  doutc,  on  peut  objector  quedans  l’acromegalie, 
comme  dans  la  syringomyelic,  les  localisations  symp- 
tomatiques  sont  sujettes  a varier  ; quo  le  type  ideal  de  la 
maladie  n’est  pas  realise  dans  tous  les  cas  ; que  l’hyper- 
trophie,  circonscrite  a une  seule  main,  par  exemple, 
pourrait,  a la  rigueur,  ne  dependre  que  du  degre  de  la 
lesion  centrale,  etc.  A cela  il  est  facile  de  repondre  quo 
rien  nedemontre  que  la  lesion  du  corps  pituitaire  soit  la 
cause  de  l’acromegalie  ; etensuite  que,  si  Ton  y regarde 
de  pres,  il  sera  toujours  aise  de  reconnaitrc  des  diffe- 
Charcot.  ?:3  * 
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rences  notables  entre  l’hypertrophie  acromegalique  ct 
l’hypertrophie  syringomyelique.  Pour  ne  parlor  que  de 
notre  malade,  il  est  certain  que  l’augmentation  de  vo- 
lume de  la  main  n’cst  pas  lo  trouble  trophique  fonda- 
mental : les  doigts  sont  deformes  ; les  jointures  sont  le 
siege  d’arthropatbies  evidentes  ; la  phalange  de  l’auri- 
culaire  est  subluxee  sur  le  metacarpien  correspondant; 
les  gaines  tendineuses  sont  epaissies;  le  poignet  lui- 
meme  est  gonfle  et  la  synoviale  des  extenseurs  est  en- 
vahie  par  ce  processus  de  sclerose  bien  special  qui  re- 
pond  a ce  que  Ton  designe  en  clinique  sous  le  110m  de 
tumeur  dorsale  du  carpe.  II  n’y  a rien  de  tout  cela  dans 
l’acromegalie. 

Recemment  M.  Holschewnikoff  a signale  des  epais- 
sissements  nodulaires  du  tissu  conjonctif  sur  quelques 
filets  nerveux,  dans  un  cas  de  syringomyelie  compli- 
quee  d’hypertrophie  du  membre  superieur.  II  est  pos- 
sible que  notre  malade  soit  porteur  de  lesions  analogues. 
En  tout  cas,  l’acromegalie  vraie  en  est  exempte,  jusqu’a 
plus  ample  informe,  et  l’observation  de  Holschewni- 
koff (1),  de  l’avis  de  M.  Marie,  serait  simplement  un 
exemple  de  ces  troubles  trophiques  qui  se  montrent  au 
cours  de  certaines  maladies  de  la  moelle  ou  des  racines 
et  des  nerfs  peripheriques  (2). 

Le  second  point  qui  merite  encore  qu’on  s’y  arrete  est 
relatif  a l'apparition  des  deux  panaris  dont  le  sujet  porte 
les  cicatrices  indelebiles.  Faut-il  considerer  cette  com- 
plication comme  un  incident  fortuit  ou  la  rattacher  a 
revolution  de  l’affection  spinale  ? 

Les  recentes  discussions  soulevees  a la  Societe  me- 
dicale  des  Hopitaux  etdans  lapresse,  au  sujet  de  l’iden- 
tite  de  la  syringomyelie  et  de  la  maladie  de  Morvan, 


(1)  Ein  Fall  von  Syringomyelie  und  eigenthumlicher  Dege- 
neration der  peripherischen  N erven,  verbunden  mit  trophi- 
schen  Storungen.  (Arch.  f.  path.  Anat.,  CXIX,  p.  18.) 

(2)  Souza-Leite.  — De  I’Acromegalie,  p.  301,  Paris,  1890. 
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menagaient  de  rester  steriles,  tant  que  les  arguments 
invoques  de  part  et  d’autre,  empruntes  exclusivement  a 
robservation  clinique,  seraicnt  depourvus  de  sanction 
anatomique. 

II  existc  evidemment  do  grandes  analogies  sympto- 
matiques  entre  la  maladie  de  Morvan  et  la  syringo- 
myelic. Toute  la  question  est  de  savoir  si  les  analogies 
l’emportent  sur  les  differences,  et,  mieux  encore,  si  les 
differences  sont  fondamentales  ou  si  elles  no  sc  redui- 
sent  pas  a une  question  de  degre  ; en  d’autres  termes, 
si  la  maladie  de  Morvan  n’est  pas  une  simple  variele 
de  la  gliomatose  medullaire,  — variete  incomplete  si 
l’on  veut,  — produite  par  une  localisation  speciale,  avec 
une  preponderance  correlative  des  troubles  trophiques 
peripheriques  sur  les  autres  symptomes  de  la  maladie 
complete. 

Dans  cette  derniere  hypothese,  la  maladie  de  Morvan 
reconnaitrait,  cela  va  sans  dire,  pour  cause  anato- 
mique, une  gliomatose  spinale,  identique  par  sa  na- 
ture a celle  de  la  syringomyelie,  et  elle  ne  differerait 
de  celle-ci  que  par  le  siege  et  l’etendue  de  la  lesion  glio- 
mateuse. 

Deux  observations,  suivies  d’examen  microscopique, 
publiees  il  y a quelques  mois,  Tune  par  M.  Gombault, 
l’autre  par  MM.  Joffroy  et  Achard,  ont  fait  faire  un 
grand  pas  a la  question.  L’observation  de  M.  Gombault 
est  relative  a un  bas-breton  atteint  de  maladie  de  Mor- 
van. Celle  de  M.  Joffroy  concerne  une  femme  de  la  Sal- 
petriere  atteintc  de  syringomyelie.  Or,  dans  ces  deux 
cas,  fort  differents  en  apparence,  du  moins  au  seul  point 
de  vue  clinique,  la  necropsie  et  1’cxamen  histologique 
du  systeme  nerveux  ont  mis  en  evidence  des  alterations 
d’une  similitude  indeniable. 

II  va  sans  dire  que  deux  observations  sont  insuffi- 
santes  pour  fixer  unanimement  et  definitivement  l’opi- 
nion ; mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  c’est  la  un 
debut  encourageant  pour  les  partisans  de  la  doctrine 
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anitaire.  Nous  disons  doctrine,  quoique  ce  mot  soit 
bien  gros  pour  un  si  petit-  sujet,  parce  qu’il  s’applique 
en  general  assez  bien  aux  opinions  que  les  faits  con- 
crets  et  positifs  ne  confirmcnt  pas  d’une  fagon  peremp- 
toire  et  indiscutable. 

C’est  done  a l’anatomie  pathologique  de  prononcer 
en  dernier  ressort.  Mais  la  clinique  ne  doit  pas  pour 
cela  abdiquer.  En  admettant  meme  comme  demontree 
des  aujourd’hui  l’identite  de  nature  de  la  syringomyelie 
et  de  la  maladie  de  Morvan,  il  resterait  a envisager,  au 
point  de  vue  nosographique,  bien  des  cotes  encore 
obscurs  et  dont  la  connaissance  pourrait  a son  tour 
eclairer,  sous  un  nouveau  jour,  les  constatations  ana- 
tomiques.  Ladecouverte  de  la  sclerose  fasciculee  poste- 
rieure  n’a  pas  enraye,  tant  s’en  faut,  l’etude  clinique 
de  l’ataxie  locomotrice.  II  en  serait  de  meme  dans  le  cas 
actuel,  quoique  l’avenir  nous  reserve ; et  si  de  nou- 
velles  observations  confirment  la  maniere  de  voir  net- 
tement  affirmee  par  M.  Joffroy,  il  y aura  lieu  d’examiner 
les  faits  de  plus  pres  encore  et  de  chercher,  par  une 
analyse  plus  serree,  a lui  donner  place,  comme  on  l’a 
fait  pour  les  cas  frustes  du  tabes,  dans  le  cadre  elargi 
du  type  clinique  fondamental.  D’ailleurs  si  le  syndrome 
de  Morvan  repond  a une  forme  fruste  de  syringomyelie, 
nous  savons,  a n’en  pas  douter,  que  la  gliomatose  me- 
dullaire  se  traduit  quelquefois  par  des  symp  tomes  bien 
differents  de  ceux  qui  permettent  le  plus  souvent  de  la 
reconnaitre.  Le  fait  qu’on  vient  de  lire  en  est  une 
preuve,  parmi  tant  d’autres  qui  ne  nous  laissent  que 
l’embarras  du  choix. 


XVIII. 


De  la  demarche  chez  les  h^miplegiques  ( 1 ). 


Sommairg.  — L’h6raipl6gique  organique  vulgaire  parl6sion  cdrd- 
brale  marche  « en  fauchant.  » Observations  de  Todd.  Explication 
de  cette  demarche.  — L’h6miplegiquehysthrique  marche  en  trai- 
nant  le  pied  paralyse,  qui  derri&re  lui  balaie  le  sol.  Remarques 
de  Todd.  Spasme  glosso-labi6  et  paralysie  faciale.  Le  nom  de 
demarche  h&lipode  (de  IXurou,  tourner)  sera  employ^  chez  le  pre- 
mier; celui  de  helxipode  (de  eXxw,  trainer)  chez  le  second. 

Messieurs, 

Je  vais  vous  monlrer  aujourd’hui  un  caractere  cli- 
nique  qui,  pour  simple  qu’il  soit,  n’en  a pas  moins  unc 
reelle  importance  et  permet  a un  medecin  exerce  de 
porter  un  diagnostic  precis  sur-le-champ.  Nous  avons, 
on  effet,  en  neuropathologie,  des  points  de  repero 
precieux : l'attitude  en  fait  partie  et  vous  savez  avec 
quelle  complaisance  je  m’arrete  sur  l’habitus  exterieur 
des  malades  qui  viennenta  notre  consultation.  Lorsque, 
par  exemple,  vous  voyez  un  individu  se  presenter,  pour 
ainsi  dire,  « tout  d’une  piece  »,  la  demarche  precipitee, 
le  corps  ponche  en  avant,  le  regard  fixe,  les  mains 
agitees  d’un  menu  tremblement,  vous  n’hesitez  pas  a 
dire  qu’il  est  atteint  de  paralysie  agitante.  Eli  bien  ! chez 
les  hemiplegiques,  la  demarche  est  telle  qu’elle  suffit 
souvent  seule  a fairc  le  diagnostic  etiologique  do 
l’affection. 


(1)  Le<}on  recueillie  par  le  docteur  PARMENTIER,  interne  (m<5- 
daille  d’or)  des  hopitaux. 
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Voici,  tout  cl’abord,  une  femme  de  soixantc-cinq  ans, 
hemiplegique  du  cote  gauche.  L’apoplexie  dont  elle  fut 
frappee,  il  y a huit  ans,  a,  sans  aucun  doute,  ete  causeo 
par  une  hemorrhagie  capsulaire,  et,  comme  il  arrive  en 
pareil  cas,  une  degenerescence  secondaire  s’en  est 
suivie.  Le  cote  gauche  est,  en  effet,  atteint  de  contrac- 
ture, le  bras  est  serre  contre  la  poitrine,  l’avant-bras  est 
flechi  et  en  supination,  la  main  fermee.  Voyez  comme 
cette  malade  marche  « en  faucliant  » de  la jambe gauche. 
Aussi  hien,  je  vais  vous  lire  un  passage  d'un  livre 
trop  oublie  de  Todd,  intitule  : Legons  cliniques  sur  la 
jparalysie  et  sur  certaines  maladies  du  cerveau.  Il  y 
a la  une  description  tres  exacte  de  la  demarche  dans  les 
hemiplegies  vulgaires:  « Si  vous  examinez,  dit-il,  une 
personne  atteinte  d’hemiplegie  par  suite  de  lesion  orga- 
nique  du  cerveau,  vous  remarquerez  que,  lorsqu’elle 
marche,  elle  offre  une  allure  particuliere  qui  a pour 
but  de  porter  la  jambe  paralysee  en  avant.  Elle  porte 
son  tronc  sur  le  cote  oppose  a la  paralysie  et  repose  le 
poids  du  corps  sur  la  jambe  saine  ; puis  elle  jette  en 
avant  la  jambe  paralysee  et  lui  fait  decrire  un  mouve- 
ment  de  circumduction,  d’arc  de  cercle.  » 

(Test  bien  ce  que  vous  avez  vu  chez  cette  femme.  Je 
l’ai  fait  venir  ici  pour  servir  de  contraste : car,  si  sa 
demarche  est  bien  connue,  il  n’en  est  pas  de  meme  de 
celle  des  deux  malades  que  je  dois  vous  presenter  main- 
tenant. 

Le  premier  est  atteint  d’hemiplegie  gauche,  depuis 
six  ans.  Il  marche  le  corps  penche  en  avant,  trainant 
la  jambe  derriere  lui,  raclant  le  sol.  Le  second  a la 
meme  allure,  q-uoique  moins  accusee.  Mais  reprenons  la 
clinique  de  Todd.  « L’autre  malade,  ajoute-t-il,  ne 
marche  pas  de  la  meme  fagon.  Elle  traine  le  membre 
paralyse  apres  elle  comme  un  corps  inanime,  sans 
decrire  aucun  mouvement  de  circumduction,  sans  fairc 
aucun  effort  pour  lever  le  pied.  Dans  cette  forme  « on 
balaic  le  sol  en  marchant.  » 
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Ce  signc  est  suffisant  pour  rejeter  l’hypothese  d’une 
lesion  dc  la  capsule  intern©.  L'hemiplegie,  dont  nous 
parlons,  reconnait  uno  tout  autre  origine.  Les  noms 
etant  tres  utiles  pour  caracteriser  les  choses,  nous  avons 
appele  cette  demarche,  la  demarche  de  Todd;  malheu- 
rcusement,  nous  ne  pouvons  caracteriser  l’autre  de  la 
meme  fagon.  Voici  les  noms  qui  m’ont  ete  proposes  par 
unde  mes  eleves,  Hellene,  un  jour  ou  je  me  plaignais 
de  n’avoir  pas  a ma  disposition  de  designation  appro- 
priee.  Lemot  helipode  pourrait  etre,  suivant  lui,  appli- 
que a la  demarche  del’hemiplegiqueorganique(de  eXi v™, 
tourner,  rouler  et  ttou?,  ttoSo;,  pied  ; Ilomere  appelle  les 
hceufs  e'().tiro«?a;)  et  le  mot  helxipode  a celle  de  l’hemi- 
plegie  hysterique  [de  cXxco,  trainer,  tX£tj  attraction  (1).] 

Pour  remonter  a la  cause  de  l’hemiplegie,  chez  nos 
deux  malades,  et  par  la  memo  pour  en  determiner  la 
veritable  nature,  il  va  nous  suffire  de  connaitre  leur 
histoire. 

L’un  d’euXj  age  de  trente-quatre  ans,  a les  antece- 
dents hereditaires  les  plus  charges.  Son  pere  est  alcoo- 
lique  et  vous  savez  quel  grand  generateur  de  lesions 
nerveuses  est  l’alcool ; son  cousin  germain  est  mort 
aliene.  Du  cote  maternel,  sa  grand ’mere  avait  cles  atta- 
ques  convulsives,  ainsi  que  son  oncle  et  ses  deux  cousins, 
sa  mere  est  hysterique.  Lui-meme,  a l’age  de  trois  ans, 
a eu  des  convulsions  ; jusqu’a  treize  ans,  il  urina  au 
lit;  enfin,  pendant  son  service  militaire,  il  a presente 
quclques  crises  nerveuses  sur  lesquelles  nous  n’avons 
pas  de  renseignement.  En  quittant  l’armee,  il  dcvint 
gargon  de  cafe  dans  des  lieux  interlopes  et  contracta  la 
syphilis.  C’est  alors  qu’il  fut  temoin  d’une  tentative 
d’assassinat  et  regut,  en  voulant  s’interposer,  un  coup 


(1)  Un  eminent  professeur  do  lettres,  que  nous  avons  consults, 
croit  qu’il  vaut  mieux  former  les  mots  aulrcmcnl  ctdire  lielicopode, 
pied  qui  tourne  en  h6licc  (de  tts/M,  tourner),  et  hclcopode , pied 
qui  traine  (de  iXxu,  trainer.) 
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dc  couteau.  Quelques  heures  apres,  il  fut  pris  d’une 
attaque  avec  perte  de  connaissance.  A-t-il  eu  des  con- 
vulsions? Nous  no  pouvons  lo  dire  ; tout  ce  qu’il  a pu 
nous  apprendre,  c’est  qu’il  s’est  reveille  au  bout  de 
quelques  jours  paralyse  du  cote  gauche  et  qu'il  a urine 
au  lit.  A l'Hotel-Dieu,  ouilentra,  onle  soumit  a l’iodure 
de  potassium  etaux  frictions  mercurielles.  Ce  traitement, 
en  apparence  justice,  fut  sans  doute  institue  pour  la 
raison  suivante.  Le  malade  se  plaignait  a cette  epoquc 
et  encore  aujourd’hui,  quoique  plus  faiblement,  de 
douleurs  siegeant  au  niveau  de  la  region  temporalc, 
douleurs  presque  permanentes,  s’exasperant  vers  cinq 
ou  six  heures  du  soir  et  se  prolongeant  merae  fort  avant 
dans  la  nuit  au  point  de  l’empecher  de  dormir.  Natu- 
rellement.  on  attribua  cette  cephalee  a la  syphilis.  Mais 
toute  cephalee  vesperale  n’est  pas  foreement  syphili- 
tique ; il  en  existe  au  moins  une  autre  qui  releve  de 
l’hysterie : ne  savons-nous  pas,  en  effet,  que  les  acci- 
dents hysteriques  prennent  volontiers  le  caractere  ves- 
peral  ? Chez  lui,  les  cephalees  sont,  le  plus  souvent, 
accompagneesde  sensation vertigineuse;  une  fois  memo 
il  est  tombe  a terre  avec  une  petite  obnubilation  de 
conscience.  Entendez-le  raconter  comment  vient  la 
cephalee  : « Qa  me  serre  le  cou,  j’etouffe.  » Il  s’agit,  en 
somme, d’un  point  hysterogene  et  une  esquisse  d’attaque. 

Arrivons  a rhemiplegie.  Todd  dit,a  propos  du  malade 
qui  balaie  le  sol  en  marchant,  qu’il  n’a  generalement 
pas  de  paralysie  faciale  ; c’est  egalement  mon  avis. 
Examinez  la  face,  il  n’y  a pas  de  paralysie,  mais  un  etat 
spasmodique  des  muscles  du  cote  gauche,  autre  pheno- 
mene  hysterique.  A un  certain  moment  meme  les  pau- 
pieres,  la  joue,  lalevre  superieure  etaient  constamment 
agitees  de  petits  mouvements  vibratoires  ; sa  langue, 
enfin,  etait  tordue  en  crochet,  incapable  de  sortir  dc  la 
bouche.  Aujourd’hui  ces  phenomenes  ont  en  parti e 
disparu  ; toutefois,  l’asymetrie  faciale  est  encore  evi- 
dcnte.  En  ce  qui  concerne  la  sensibilite,  il  existe  ici 
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unc  anomalie : l’hemianesthesie  est  a droito  ct  non  a 
gauche  comine  clle  devrait  etro  ; elle  est  done  croisce 
avec  l’hemiplegie.  Enfin,  lo  gout  est  perdu  a gauche  ct 
le  champ  visuel  retreci. 

Maintenant  que  vous  connaissez  tous  les  symptomes 
que  presente  cc  maladc,  cherchez,  si  vous  le  pouvez, 
a les  expliquer  par  des  lesions  organiques.  J’y  renoncc 
pour  ma  part,  convaincu  que  tous  les  phenomencs  sont 
de  nature  hysterique.  En  resume,  e’est  un  nerveuxpar 
heredite  qu’un  traumatisme  plus  mental  que  physique 
a fait  entrer  dans  l’liysterie,  et  qu’une  hemiplegic, 
accompagnee  de  cephalee  incontestablement  hysterique, 
a fait  considerer  comme  atteintde  syphilis  cerebrale. 

Chez  notre  second  malade,  l’hemiplegie,  bien  que  de 
meme  nature,  est  un  peu  differento  ; e’est,  en  un  mot, 
unc  variete  dans  l’espece. 

Notre  homme,  age  de  quarante-trois  ans,  grand, 
vigoureux,  a de  qui  tenir  comme  vous  allez  en  juger. 
Sa  mere  est  migraineuse,  son  cousin  germain  estmort 
epileptique,  sa  cousine  germaine  est  alienee.  Sa  sceur  a 
des  migraines,  son  neveu  a la  tete  derangee  ; enfin,  son 
frere  est  mort  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  II  est 
done  de  souche  arthritico-nerveuse. 

Voici  ses  antecedents  personnels  : jusqu’a  treizeans, 
il  a de  l’incontinence  d’urine,  de  sept  a treize  ans  plu- 
sieurs  attaques  probablement  hysteriques.  II  vientalors 
a Paris  et  sert  comme  valet  do  pied  dans  plusieurs 
grandes  maisons.  Grace  au  regime  qu’il  suit  pendant 
plus  de  dix  ans  (nourriture  cxcellente,  vin  de  premiere 
marque,  exercice  plus  que  modere),  il  sc  reveille  au 
milieu  de  la  nuit  avec  la  sensation  d’un  grand  coup  de 
baton  qu’on  lui  donnerait  sur  le  gros  orteil  gauche:  cet 
orteil  est  tumefie,  violace.  Au  matin  la  douleur  s’apaiso 
pour  reparaitre  la  nuit  suivante  avec  la  memo  violence. 
Aucun  doute  n’est  possible,  e’est  lagoutte.  Depuis  lors, 
chaque  annee  au  printemps,  en  fevrier  ou  en  avril,  il  est 
repris  des  memos  acces  avec  cette  difference  quo  d’annee 
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en  annee  l’acces  se  prolonge  et,  au  lieu  do  durer  huit 
jours,  comme  autrefois,  ne  se  termine  pas  avant  deux 
et  trois  semaines.  Voila  les  manifestations  arthritiques, 
voici  les  accidents  nerveux. 

Chagrin  de  ne  pouvoir  faire  son  service  comme  aupa- 
ravant  et  d’etre  ainsi,  de  par  la  goutte,  expose  tous  les 
ans  a perdre  sa  place,  profondement  attristepar  la  mort 
de  sa  mereet  decourage  par  la  perte  d’une  petite  fortune 
longuement  amassee,  le  malade  etait  une  proie  facile 
pour  l’hysterie.  Aussi  bien,  la  goutte  et  la  nevropathie 
sont  faites  pour  s’entendre  et  se  rencontrent  souvent  sur 
le  meme  terrain;  je  devrais  plutot  dire  qu’elles alternent 
et  se  succedent  volontiers.  Sans  faire  intervenir  les 
metastases  du  temps  passe,  il  est  constant  que  l’epilepsie, 
par  exemple,  fait  d’ordinaire  retroceder  la  goutte : elle 
remplace  l’asthme  ou  inversement,  e’est  la  un  fait  d’ob- 
servation. 

Comme  il  arrive  souvent  chez  les  individus  d’un 
certain  age,  l’hysterie  a ete  precedee  d’une  periode  de 
neurasthenie  preparatoire : tristesse,  abattement,  inca- 
pacity de  travail,  cephalee  frontale  et  sous-occipitale. 
Un  accident  la  fit  eclater : « Pris  entre  deux  voitures 
venant  en  sens  inverse,  dit-il,  je  me  suis  cru  atteint. 
J’etais  tellement  emotionne  qu’on  a du  m’accompagner 
chez  un  marchand  de  vin.  Les  jours  suivants  j’ai  souf- 
fert  de  grands  maux  de  tete,  de  tremblement  nerveux  ; 
la  nuit,  j’ai  eu  des  cauchemars  relatifs  a l’accident,  je 
me  voyais  ecrase.  » Remarquez  qu’il  n’a  pas  meme  ete 
touche  par  la  voiture,  qu’il  n’a  pas  subi  le  moindre 
traumatisme.  Peu  a peu  — car  sa  marche  a ete  progres- 
sive — l’hemiplegie  se  developpa,  plus  marquee  au 
membre  inferieur  qu’au  memhre  superieur  du  cote 
gauche.  Il  traine  aujourd’hui  la  jambe  et  balaie  le  sol 
en  marchant.  Regardez  la  face,  vous  y verrez  le  spasm© 
glosso-labie  : le  sillon  naso-labial  est  plus  creuse,  les 
paupieres  battent  legerement,  les  muscles  de  lajoue  et 
de  la  levre  sont  le  siege  de  potites  secousses  ; enlin,  la 
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langue  cst  tordue  on  croclict  dans  l’interieur  de  la 
bouchc  et  la  pointe  peut  a peine  depasser  les  arcades 
dentaires.  Les  autres  stigmates  hysteriqucs  no  manquont 
point.  II  existe  une  abolition  du  gout  et  de  Tome,  un 
retrecissement  du  champ  visuel,  de  l’hypoesthesie  a 
gauche  et  un  point  hysterogene  dans  le  flanc  gauche. 
La  compression  de  ce  point  determine  de  la  douleur,  un 
scrrement  du  cou,  unsifflement  dans  les  orcilles  et  des 
battements  dans  les  tempes. 

Et  voila  deshommes  desempares.  Sortiront-ils  jamais 
de  l’hysterie  qui  les  accable  aujourd’hui  ? C’est  peu 
probable.  Je  ne  connais  guere  l’hysterie  male  des  arti- 
sans que  depuis  six  ans,  et  je  dois  vous  dire  que  si  j’ai 
vu  souvent  des  ameliorations,  je  n’ai  que  bien  rarement 
encore  observe  des  guerisons  absolues.  Ces  malades, 
incapables  de  travailler,  sont  les  hotes  inevitables  des 
depots  de  mendicite,  de  l’asile  de  Nanterre.  Encore  ceux 
qui  ont  une  hemiplegie  ou  des  accidents  de  cet  ordrc 
sont-ils  les  plus  favorises,  en  ce  sens  qu’ils  ont  chance 
d'etre  regus  dans  un  hopital.  Que  n’emploie-t-on  la 
suggestion  pour  les  guerir ! Ils  ne  sont  que  bien  rare- 
ment hypnotisables.  Aux  fanatiques  de  la  therapeutique 
suggestive,  je  les  legue  volontiers.  Pour  nous,  qui 
savons  ce  qu’il  faut  en  penser,  nous  n’hesitons  pas  a 
dire  que  ce  serait,  dans  ces  casparticuliers,  peine  perdue. 
Le  repos,  les  toniques,  rhydrotherapic,  1’ electrisation 
statique,  sont  nos  souls  et  trop  souvent  impuissants 
moyens  de  traitement. 


Charcot. 
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XIX. 


Un  cas  de  syphilis  c6r6brale  h6r6ditaire 
tardive  (1). 

SoMMAlRE.  — Role  de  la  syphilis  dans  l’htiologio  dc  l’lidmipldgie. 
Importance  du  syndrome  « fspilepsie  parliellc  » dans  lc  diagnostic 
de  l’hhmiplegio  syphilitique. 

Lesions  de  la  syphilis  ccrebrale.  Historique.  Plaques  gom- 
ineuses  des  meninges:  pachymdningite  gommeusc  syphilitique. 

Epilepsie  partielle.  Sa  description.  Paresie  transitoire. 

Grande  importance  diagnostique  de  la  cephalho  nocturne 
syphilitique.  Ses  localisations.  Nhvrite  optique. 

Autres  lesions  syphilitiques  : ceil,  oreille,  nez.  Syphilis  herh- 
ditaire.  Influence  souvent  decisive  de  la  thdrapeutique.  Pronoslic. 


Messieurs, 

A la  consultation  de  mardi  dernier,  nous  avons  re- 
cueilli  unemalade  qui,  quelques  jours  auparavant,  avait 
eprouve  une  serie  d'attaques  convulsives  debutant  par 
1’index  de  la  main  droite.  L’examen  un  peu  sommaire 
que  nous  avons  fait,  seance  tenante,  nous  a conduits  a 
supposer  qu’il  s’agissait  chez  cette  femme  d’un  cas 
d’epilepsie  pa,vtielle  syphilitique , se  presentant  dans 
de  telles  conditions  que  la  guerison  pouvait  etre  obtenue 
a l’aide  d’un  traitement  approprie.  Les  investigations 
auxquelles  nous  nous  sommes  livres,  depuis  dix  jours 
qu’elle  est  dans  nos  salles,  n’ont  fait  que  confirmer,  sur 
tous  les  points,  cc  jugement  batif  et  provisoire.  Oui, 
e’est  bien  la  syphilis  qui  est  cn  jeu  dans  ce  cas ; oui, 


(1)  Logon  recucillie  par  M.  A,  Souques,  interne  (medaillc  d’or) 
du  service. 
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suivant  toutc  vraisemblancc,  la  guerison  des  accidents 
nerveux  sera  parfaitc. 

J’ajouterai  que  le  cas  offre  dans  l’especo  un  intcret 
particulier.  Tout  porte  a,  croire,  on  effet,  qu’il  ne  s’agit 
pas  ici  de  la  syphilis  acquisc,  mais  bien  d’un  de  ces  cas 
de  syphilis  hereditaire  tardive  que  nous  avons  appris  a 
connaitrc,  surtout  par  les  fort  belles  etudes  de  M.  Four- 
nier. Les  cas  de  ce  genre  forment  deja  un  groupe  noso- 
graphique  solidementetabli,  cela  est  incontestable,  mais 
ils  ne  sont  pas  tellement  nombreux  encore  qu’il  n’y  ait 
pas  quelque  interet  a y ajouter  un  fait  de  plus,  tres 
instructif  au  reste  par  lui-meme. 

Voici  d’ailleurs  l’histoire  de  cette  malade,que  j'ai  fait 
de  nouveau  placer  sous  vos  yeux.  Chemin  faisant,  j’aurai 
l’occasion  de  relever  les  divers  caracteres  qui  nous  ont 
amenes  a rcconnaitre  que,  chez  elle,  tout  releve  de  la 
syphilis  et  qu’il  convient  d’instituer  sans  tarder  un  traite- 
ment  specifique,  non  sans  espoir  de  succes. 

II  s’agit  d’une  femme  de  trente  ans,  de  bonne  sante 
habituelle,  quoique  d’apparence  grele  et  chetive.  Les 
differentsstigmatesde  Taffection  qu’elle  porte  ne  sauteni 
pas  aux  yeux  tout  d’abord ; il  est  necessaire  pour  les 
trouver  de  chercher  dans  unc  certaine  direction. 

La  premiere  revelation  frappante  s’est  faite  tout  re- 
cemment,  six  jours  avant  son  entree  dans  le  service, 
par  une  crise  convulsive  du  type  brachial.  En  six  jours, 
elle  a presente  quatre  attaques  epileptoides  ou  epilepti- 
formes,  comme  vous  voudrez  les  appeler,accompagnees 
do  miction  involontaire,  de  morsure  de  la  langue  et  de 
perte  de  connaissance.  Depuis  son  admission,  e’est-a- 
dire  depuis  dix  jours,  elle  n’a  eprouve  qu’une  seulo 
attaque  avortee,  uniquement  caracterisec  par  de  l’en- 
gourdissement  et  de  la  faiblesse  do  la  main.  II  est  vrai 
de  dire  qu’clle  a ete  soumise,  des  sa  rentrec,  au  traitc- 
ment  antisyphilitique. 

Les  convulsions  que  presente  cette  malade  sont  celles 
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do  l’epilepsie  partielle  ; elles  debutent  par  l’index  droit, 
gagnent  cnsuite  les  autres  doigts,  l’avant-bras  ct  1c 
bras.  Elies  s’accompagnent  d’une  sensation  douloureusc 
indefinissable : « Mes  os  se  brisent,  » dit-elle,  puis  cllc 
perd  connaissance  ettombe  sur  le  cote  droit.  L’epilepsic 
partielle  serait  ici  anormale,  d’apres  lc  recit  du  mari, 
puisqu’elle  respecterait  la  face  et  le  membre  infericur, 
mais  n’oubliez  pas  que  dans  ces  crises  la  malade  se  mord 
la  langue  et  perd  involontairement  ses  urines. 

II  est  un  principe  en  clinique  neuropathologique,  un 
principe  qu’il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue,  e’est  que, 
toutes  les  fois  qu’on  se  trouve  en  presence  d’un  cas 
d’epilepsie  partielle  chez  un  adulte,  ily  a lieude  songer 
que  la  syphilis  est  possible.  II  y a lieu  d’esperer,  de  de- 
sirer  meme  qu’elle  existe,  car,  si  cela  etait,  si  la  syphilis 
etait  en  jeu,  si  les  convulsions  epilepti formes  qu’elle 
produit  se  presentaient  cliniquement  avec  tels  carac- 
teres  que  je  vais  preciser  dans  un  instant,  vous  pourriez 
esperer,  presque  a coup  sur,  vous  rendre  maitre  des 
accidents. 

Quels  sont  done  ces  caracteres  qui  permettent  d’af- 
firmer  que  l’epilepsie  est  d’ordre  syphilitique  '?  Quelles 
sont  les  circonstances  qui  permettent  d’affirmer  que  la 
guerison  sera  complete  ? 

Avantd’aborder  cette  recherche,  je  crois  utile  devous 
rappeler  ici  ce  que  fanatomie  pathologique  de  la  syphilis 
cerebrale  enseigne  en  pareil  cas. 

Regie  generale,  les  lesions  de  la  syphilis  cerebrale 
sont  des  lesions  meningees,  et,  dans  la  majorite  des  cas, 
ce  sont  avant  tout  des  lesions  de  la  base.  Deja  Morgagni 
signale  « tria  gummata,  Candida  qua?  inhsarebant 
duree  membranse  » dans  l’epilepsie  syphilitique.  Void, 
d’apres  Virchow,  Rumpff  et  Oppenheim  (I),  ce  quo  sont 


(l)  Die  Syphilitisch.  Erhrank.  des  Nervensuslems.  Wies- 
baden, 1887. 
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ccs  lesions  basal  os  qui  peuvont  elrc  les  scules  observecs 
clans  la  syphilis  du  cerveau,  et  qui,  d’autrc  part,  nc 
manqueraient  presquc  jamais  lorsque  cles  alterations  de 
meme  nature  existent  dans  les  regions  parieto-tompo- 
ralcs.  Une  substance  gelatineuse,  transparento,  s’infiltre 
dans  l’hexagone  de  Willis,  autour  duchiasma  des  nerfs 
optiques.  C’est  un  tissu  compose  de  tres  petites  cellules 
embryonnaires,  tres  vasculaire,  dans  lequel  les  vais- 
seaux  s’obliterent  sur  certains  points  et  produisent  celte 
degeneration  caseeuse  qui  caracterise  les  gommes  a un 
certain  stacle  de  leur  evolution,  tandis  qu’a  la  peripherie 
la  plaque  gommeuse  a subi  la  transformation  fibreuse. 

Ce  sont,  en  effet,  des  plaques  gommeuses  plutot  que 
des  tumeurs  arrondies  et  circonscrites,  des  lesions  en 
nappe,  des  lesions  superficielles  en  tout  cas  qui  n’affec- 
tent  cl’abord  la  substance  corticale  cerebrale  et  les 
organes  voisins  que  par  irritation  de  voisinage.  Mais,  a 
un  degre  plus  avance,  se  produisent  des  alterations  plus 
graves  : l’arterite  obliterante  etudiee  par  Heubner,  qui 
pcut  conduire  soitii  la  production  d’anevrysmes  dont  la 
rupture  sera  la  cause  d’hemorrhagies  plus  ou  moins  re- 
doutables,  soit  a un  ramollissement  plus  ou  moins  pro- 
foncl  de  la  pulpe  cerebrale  elle-meme.  Mais  laissons 
pour  aujourd’hui  ces  lesions  graves  au  premier  chef, 
pour  ne  parler  que  des  plus  superficielles  qui  sont  en 
realite  les  plus  communes.  Au  milieu  de  cette  infiltration 
gommeuse,  les  nerfs  optiques,  les  nerfs  moteurs  de 
l’ccil,  etc.,  sc  trouvent  englobes  ; ils  subissent  des  lesions 
de  compression  ou  d’inliltration  qui  se  traduisent  cli- 
niquement,  soit  par  la  paralysie  des  muscles  de  rood, 
soit  par  la  nevrite  optique. 

Ces  lesions  basalcs,queje  ne  fais  qu’esquisser  devant 
vous,  ne  sont  pas  cedes  qui  nous  interessent  directe- 
ment.  Ce  ne  sont  pas  elles,  en  effet,  qui  produisent 
l’epilepsie  syphilitique  partielle.  Cellc-ci  ressortit  aux 
lesions  de  la  convexite,  de  la  region  fronto-parietale. 
II  est  vrai  d’ajouter  que  ccs  lesions  de  la  convexite  sont 
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goncralementsurajoutecs  a cellos  de  la  base,  dc  telle 
manicre  que  les  lesions  parietales  seraient  precedoes  do 
lesions  basalcs. 

Les  lesions  parietales  sont  aussi  des  alterations  men  in- 
gees, des  alterations  gom mouses  en  nappe  (lesions 
pachymeningitiques)  qui  ont  ete  bien  figurees  dans 
l'atlas  de  Lancereaux,  dans  l'ouvrage  d’Echeverria  (1), 
ainsi  que  dans  une  communication  faite  a la  Societe 
m6dicale  des  Ilopitaux  par  M.  Fournier,  le  28  mars  1880. 
Les  plaques  gommeuses  pachymeningees  envahissent 
la  pie-mere  qui  se  montre  au  voisinage  tres  vascularisee 
comme  la  dure-mere  elle-meme,  et  quelquefois  il  y a 
adherence  de  la  meninge  a la  substance  corticale  ence- 
phalique. 

Telles  sont  les  conditions  anatomiques  de  l’epilepsie 
partielle  syphilitique,  mais  pour  que  cette  epilepsie  se 
produise,  faut-il  encore  que  la  lesion  meningee  affecte 
une  certaine  localisation.  II  fautqu’elle  siege  au  niveau 
eta  la  surface  des  zones  molrices.  Si  elle  siege  a la 
surface  des  circonvolutions  fronto-parietales  ascen- 
dantes  et  dans  la  region  superieure,  le  debut  des  se- 
cousses  epileptoides  se  fera  par  le  membre  inferieur, 
par  la  face  si  elle  siege  dans  la  region  inferieure  et  si 
elle  occupe  la  region  moyenne,  par  la  main  et  le  membre 
sup6rieur,  comme  chez  cette  malade.  La  lesion  menin- 
gitique  siege-t-elle  en  dehors  de  cette  zone  motrice, 
vous  pourrez  avoir  non  pas  l’epilepsie,  mais  l’aphasic 
dans  ses  differents  modes,  une  hemiopie  peut-etre, 
divers  troubles  intellectuels,  l’amnesie  par  cxemple.  Et 
la  theorie  des  localisations  cerebrales  trouve  ici  sa 
pleine  application. 

Done  nous  supposons,  nous  admettons  meme  — et 
nous  pourrons  fournir  tout  a l’heure  une  demonstration 
plus  solidc  du  fait  — que,  chez  cette  femme,  une  lo- 


ll) Echevcrria'.  Epilepsy.  New- York,  1870. 
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sion  syphilitiquo  paohymening6e  siege  dans  la  region 
parietal©,  au  niveau  do  la  partie  moyenne  des  circonvo- 
lotions  frontale  etparietale  ascendantes. 

Voiladequoi  oxpliquor  Tepilepsie  partiellebrachiale, 
incontestablement.  Mais  comment  pourrez-vous  pre- 
voir  que  cette  epilepsie  partielle,  si  clle  est  demontree 
syphilitique,  sera  entiercment  curable?  Parco  quelle 
n’est  jusqu’ici  accompagnoe  d’aucun  trouble  permanent 
du  mouvement  dans  les  membres  mis  en  jeu  par  les 
convulsions  epileptiformes.  II  y a peut-elre  bien  unc 
legere  paresie  transitoire,  une  faible  diminution  do  la 
forco  dynamometriquo  dans  la  main  droite.  Mais,  en 
realite,  ces  phenomenes  s'expliquent  par  un  symptomo 
qui  devra  etre  etudie  a part,  par  une  hemihypoesthesio 
droite  quisemble  indiquer  que,  dans  la  syphilis,  l’hys- 
terie  peut  se  mettre  de  la  partie  sous  1‘influence  de 
l-’agent  provocateur.  Si,  au  contraire,  une  hemiplegic 
permanente  compliquait  Tepilepsie  partielle,  le  cas  se- 
raitbeaucoup  plus  grave.  On  tvouverait  alors,  dans  le 
cote  paralyse,  de  la  rigidite,  de  la  contracture,  une 
exaltation  des  reflexes  avec  trepidation  spinale,  peut- 
etre  quelques  troubles  de  sensibilite,  legers  et  limites, 
mais  jamais  de  l’hemianesthesie  totale  qui  semble  ap- 
partenir  aux  lesions  de  la  capsule  interne,  lesions  qui 
doivent  etre  eliminees  ici.  Done,  dans  le  cas  suppose 
d’hemiplegic  permanente,  il  serait  trop  tard  pour  os- 
perer  une  guerison  complete,  car,  je  le  repetc,  on  ver- 
rait  apparaitre  la  degeneration  secondairc,  succedant 
au  ramollissemcnt  inflammatoire  ou  ischemiquo  do 
l’ecorce,  tout  aussi  bien  que  si  la  capsule  interne  etait 
primitivement  interessee. 

Je  dis  done  quo  nous  sommes  dans  les  conditions  de 
curabilite,  car,  en  somme,  il  n’y  a rien  jusqu’ici  de  per- 
manent dans  les  membres  du  cote  ou  ont  lieu  les  so- 
cousses  epileptiques.  Mais,  m’objecterez-vous,  vous 
avez  suppose,  assez  gratuitement  la  syphilis  cerebrale, 
la  pachymeningite  gommeuse.  Tout  cola  cst  fort  bien, 
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mais  n’ost  nullcmont  dcmontre.  II  pourrait  bien  s’agir 
d’autre  chose;  il  y a d’autres  lesions  que  la  pachyme- 
ningite  gommeuse  qui  peuvent  produire  1’epilepsie 
partielle  sans  hemiplegie  concomitante.  Ainsi  sont  cer- 
taines  tumeurs  sarcomatcuses  des  meninges  dans  les 
premieres  phases  de  leur  developpemont,  certaines  le- 
sions tres  circonscrites  de  l’ecorce  des  circonvolutions 
motrices  dans  la  paralysie  generale,  etc.,  etc.  L’objec- 
tion  est  fondee  et  je  reconnais  que  nous  n’avons  pas 
encore  demontre  l’existence  des  lesions  syphilitiques. 
Je  passe  done  a la  demonstration. 

Deja,  mardi  a la  consultation,  nous  n’avons  pas  man- 
que de  poser  a la  malade  quelques  questions  destinees 
a verifier  l’hypothese  qui  s’etait  formee  dans  notre  es- 
prit; et  nous  avons  appris  — remarquez  bien  cet  epi- 
sode — que  six  mois  avant  le  debut  des  attaques  epilep- 
tiformes,  il  avait  existe  une  cephalee  d’un  genre  spe- 
cial, tres  rcmarquable,  bien  caracteristique,  cephalee 
qui  depuis  deux  mois  s’etait  attenuee,  non  sans  laisser 
cependant  quelques  traces.  Voici  durestela  description 
de  cette  cephalee  telle  qu’elle  nous  a ete  tres  intelli- 
gemment  racontee  par  la  malade,  qui  en  a garde  le 
souvenir  poignant  et  tres  precis  a la  fois. 

Je  l’emprunte  a l’observation  tres  explicite  qui  m’a 
ete  remise  par  mon  interne,  M.  Souques.  Vers  la  fin  de 
novembre  dernier,  la  malade  fut  prise  un  jour,  sans 
cause  apparente,  de  maux  de  tete  affreux.  La  douleur, 
localisee  a l’origine  dans  la  region  parietale  gauche, 
survenait  le  soir  vers  quatre  ou  cinq  heures,  persistait 
violente  toute  la  nuit  et  ne  s’amendait  que  le  matin. 
Elle  etait  si  horrible  qu’elle  arrachait  des  cris  a la  ma- 
lade et  la  privait  completement  de  sommeil,  la  forgant 
a sortir  du  lit  et  a se  promener  dans  sa  chambre  pour 
chercher  un  soulagement  qu’elle  ne  parvenait  du  reste 
pas  a trouver.  Deux  heures  apres  le  debut  de  cette  co- 
phalee,  e’est-a-dire  vers  les  six  ou  sept  heures,  appa- 
raissaient  des  vomissements  aqueux,  tres  amers,  qui  se 
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repetaient  quatre  ou  cinq  foisdans  la  nuit.  Au  bout  d’une 
huitaine  de  jours,  cette  douleur  vespero-nocturnc  no 
resta  pas  localisee  a la  region  parietale  gauche.  Partie 
de  ce  point,  qui  restait  toujours  lo  foyer  maximum,  ello 
irradiait  dans  la  moitie  gauche  du  crane  d’abord,  en 
avant  vers  la  tempo  et  le  globe  oeulaire,  enarriere  vers 
l’occiput  et  enfin  se  generalisait  en  envahissant  le  cote 
droit  de  la  tempe.  Ainsi  generalisee  et  toujours  entre- 
coupee  de  vomissements  paroxystiques,  cette  cephalee 
etait  reellement  atroce  et  intolerable,  a tel  point,  ra- 
conte  la  malade,  qu’elle  poussait  des  cris  comme  un 
enfant  et  qu’elle  croyait  avoir  une  plaie  vive  au  niveau 
de  la  region  parietale  du  cote  gauche.  Apres  une  nuit 
d’agitation  extreme,  le  matin,  vers  sept  heures,  les 
douleurs  se  calmaient  et  la  journee  se  passait  dans  un 
endolorissement  sourd  et  tres  tolerable.  Cette  cephalee 
s’est  ainsi  reproduite  tous  les  soirs  et  toutes  les  nuits 
durant  quatre  mois  consecutifs. 

Ainsi,  voila  pendant  quatre  mois  une  cephalee  tres 
speciale,  essentiellement  caracterisee  par  une  douleur 
vesperale  et  nocturne,  atroce,  locale  d’abord,  siegeant 
dans  la  region  parietale  gauche,  s’irradiant  ensuite 
dans  tout  le  crane,  accompagnee  de  vomissements. 

Et  cette  cephalee  si  caracteristique,  meconnue  dans 
sa  nature,  apres  etre  restee  rebelle  a la  therapeutique 
la  plus  variee,  disparait  un  beau  jour  spontanement. 
Eh  bien  ! cette  disparition  spontanee  no  doit  pas  vous 
etonner.  J’ai  vu  plusieurs  fois  la  cephalee  syphilitique 
tertiaire  guerir  de  la  sorte;  mais,  sachez-le  bien,  cette 
guerison  n’est  le  plus  souvent  quo  le  prelude  de  de- 
sordres  plus  ou  moins  graves. 

Dans  tous  les  cas,  lorsque  vous  rencontrerez  une  ce- 
phalee de  ce  genre,  vous  pourrez  dire  : la  syphilis  est 
en  cause;  il  y a pachymeningite  gommeuse,  et  nous 
sommes  menaces  d’accidents  cerebraux  plus  graves 
dont  l’apparence  clinique  : aphasie,  epilepsie,  varicra 
naturellement  suivant  la  localisation  de  la  meningite. 
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Je  no  vcux  pas  dire  que  cette  cephalee,  doueo  dc 
tous  ses  attributs  caracteristiques,  se  presentc  avcc  ces 
caracteres  dans  toutes  les  cephalees  tertiaires,  et  quo 
toutes  les  pachymeningites  gommeuses  la  font  naitrc. 

II  y a,  cn  effet,  des  excmples  du  contrairc,  et 
M.  Fournier  ( Syphilis  du  cerveau , p.  87)  en  a cite 
plusieurs.  Mais,  ce  que  je  veux  dire,  c’est  que  toutes 
les  fois  que  vous  rencontrerez  en  clinique  une  telle 
cephalee,  vous  pourrez  affirmer  a coup  sur  que  la 
syphilis  est  en  jeu.  Je  sais  bien  que  dans  la  nevroso 
hysterique  on  peut  rencontrer  une  cephalalgie  presen- 
tant,  avec  la  cephalee  syphilitique,  des  analogies  frap- 
pantes.  Vous  en  trouverez  un  exemple  hien  typique 
dans  mes  LeQonsduMardi  (voir  plushaut,  page  366). 
Mais,  en  somme,  quand  on  y regarde  de  tres  pres,  on 
constate  des  differences  dans  l’expose  desquelles  il 
m’est  impossible  d’entrer  aujourd’hui. 

Durant  les  deux  mois  qui  ont  precede  le  debut  de 
l’epilepsie  partielle,  la  cephalee  etait  fort  attenuee  chez 
notre  malade  ; elle  n’existait  plus  que  sous  forme 
d’ebauche,  de  vestiges  qui  ne  sont  pas  encore  effaces 
aujourd’hui.  Mais  aujourd’hui  il  faut,  pour  la  hien 
mettre  en  evidence,  la  provoquer  a l’aide  de  la  pression 
et  de  la  percussion.  On  obtient,  par  ces  procedes,  un 
renseignement  de  premier  ordre,  ainsi  que  vous  allez 
le  reconnaitre.  La  palpation  methodique  ne  permet  de 
reconnaitre  aucune  saillie,  aucune  exostose,  contraire- 
ment  a ce  qui  arrive  quelquefois.  Mais  une  pression  un 
peu  forte,  et  surtout  la  percussion,  revelent  l’existence 
dune  zone  en  rondelle  douloureuse , de  la  largeur 
d’une  piece  de  cinq  francs,  zone  qui  siege  a gauche 
dans  la  region  parietale,  sur  un  point  qui,  d apres  nos 
recherches  topographiques,  correspond  exactement  a la 
partie  moyenne  des  circonvolutions  frontale  et  parie- 
tale ascendantes,  autrement  dit  au  centre  moteur  de  la 
main  et  du  bras. 

. Peut-  on  vraimept  demander  plus  de  precision  ? D’un 
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cote,  le  caractoro  syphilitiquo  dc  la  cephalee  est  etabli 
par  sa  description  clinique  ; de  l’autre,  cn  ctudiant  la 
question  do  plus  pres,  on  est  conduit  a localiscr  la 
lesion,  et  cette  localisation  est  precisement  cclle  qu’on 
est  amene  physiologiquomcnt  a invoquer  pour  expli- 
quor  l’epilepsie  partielle.  En  fait  de  precision,  on  no 
peut  guere,  il  me  semble,  aller  plus  loin. 


Fig.  4G.  — A B.  Ligno  horizontale  do  10  centimetres  a partir  do  l'apo- 
pliyse  orbitaire  externo.  — B C.  Ligno  perpendiculairo  dlevde  a I’extre- 
mite  do  la  prdcddente,  longue  de  8 centimetres.  — G.  Centre  de  la  zono 
douloureuse  sited  ii  8 centimetres  au-dessur>  du  point  B et  ii  3 centime- 
tres cn  arriero  do  la  ligne  bi-auriculairo  DE.  — D E.  Ligno  bi-auricu- 
lnire.  — E.  Bregma.  — 1.  Centre  de  Broca.  — 2.  Extrdmitd  inferiouro 
du  3illoa  de  Rolando.  — 3.  Extrdmitd  supdrieuro  du  sillon  de  Rolando. 


Mais  peut-etre  pourrait-on  encore  rester  sceptique  a 
quelques  egards,  et  demander  un  supplement  de  preu- 
ves.  On  ne  saurait  trop  en  fournir  dans  l’espece. 

II  importait,  en  tout  cas,  de  rechercher  attentivement 
l’origine  dc  la  syphilis  supposee.  Or,  de  ce  cote,  les 
recherchcs  les  plus  minutieuscs,  rcnquetc  la  plus 
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methodique  ne  nous  ont  ricn  appris.  Lcs  teguments  ne 
presentent  aucune  trace  clc  lesion  specilique  ; les  sou- 
venirs de  la  femme  et  du  mari  restent  muets.  Je  sais 
bienqu’on  pourrait  supposer  ce  qu’on  ne  veut  peut-etre 
pas  avouer,  et  ce  qui  peut-etre  a pu  rester  ignore. 

Mais  F etude  des  antecedents  do  la  malade  ne  devait 
pas  nous  laisser  dans  cette  incertitude.  Avant  de  vous 
les  faire  connaitre,  voicice  que  nous  a appris  l’examen 
methodique  de  l’oeil  droit  dont,  jc  dois  vous  l’avouer, 
nous  attendions  quelques  revelations.  Nos  previsions, 
vous  allez  lev.qir,  n’ontpas  ete  trompees,  tant  s’en  faut. 

Dans  l’ceil  gauche,  l’acuite  visuelle  est  reduite  des 
deux  tiers.  L’examen  ophthalmoscopique  montre,  avec 
un  retrecissement  presque  concentrique  du  champ 
visuel,  une  nevrite  optique  caracterisee  par  l’infiltra- 
tion  sans  etranglement  de  la  papille.  C’est  la  une  lesion 
qui  est  dans  la  logique  des  choses  ; elle  represente  la 
meningitc  hasale  qui  doit  se  trouver  a peu  pres  regu- 
lierement  dans  toute  syphilis  cerehrale.  Voila  done 
encore,  en  outre  de  la  cephalee,  un  nouveau  stigmate. 

L’oeil  droit  presente  lui  aussi  une  lesion  specifique, 
un  stigmate  qui  serait  a peu  pres  caracteristique,  meme 
a l’etat  d’isolement.  Cette  malade  est  depuis  fort  long- 
temps  tourmentee  par  une  obnubilation  de  la  vue,  du 
cote  droit,  laquelle  s’accompagne  de  la  vision  de  mou- 
ches,  de  filaments  volants  qui  se  meuvent  avec  l’oeil  un 
peu  dans  tousles  sens.  L’ophthalmoscope  donne  l'expli- 
cation  de  ces  phenomenes,  en  montrant  d’une  part  des 
flocons,  des  granulations  dans  le  corps  vitre,  et  d’autre 
part  des  plaques  choroidiennes  couvertes  de  depots  pig- 
mentaires.  C’est  fa  trophic  choroidienne  syphilitique. 

Vous  n’ignorez  pas  que  les  auteurs  considerent  cette 
lesion  comme  un  stigmate  syphilitique  a peu  pres  uni- 
voque.  J’ajouterai  que  cette  atrophic  parait  etre  un  des 
attributs  de  la  syphilis  hereditaire  tardive  (Hutchinson, 
Fournier.) 

Mais  nous  pouvons  aller  encore  plus  loin  dans  notre 
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recherche  et  accumuler  les  preuves.  Nous  apprenclrons 
dc  cetto  femme,  qui  ne  presente'actuellement  ni  defor- 
mation physique,  ni  dents  de  Hutchinson,  nous’appren- 
drons,  dis-je,  quo,  vers  l’age  dc  sept  ans,  ellc  a eu  des 
croutes  a la  tete,  des  ganglions  au  cou,  1c  tout  sans 
chute  de  cheveux  et  attribue  a la  scrofule  sans  doutc. 
Mais  voici  quelquc  chose  de  plus  significatif.  Vers  l’age 
de  quinze  ans  surviennent  du  jetagc  et  des  hemorra- 
gies  nasales  avec  expulsion  en  plusieurs  fragments  d’un 
des  cornets  du  nez,  qu’ellc  designe  sous  l'expression 
pittoresque  de  « croquant  ». 

Devant  un  tel  recit  Vexamen  du  nez  devcnait  neces- 
saire.  II  a ete  pratique  par  M.  Gelle  qui  a constate  dans 
la  narine  gauche  rabsence  du  cornet  inferieur  et  note, 
du  meme  cote,  une  hypertrophie  considerable,  indo- 
lente,  violacee  du  cornet  moyen. 

Voila  encore  un  stigmate  syphilitique  et  un  stigmate 
de  premiere  valeur  dans  l’histoire  de  la  syphilis  here- 
ditaire  tardive,  un  de  ceux  que  Ton  y rencontre  le  plus 
frequemment,  d’apres  les  statistiques  de  M.  Fournier. 

Done  la  syphilis  est  bien  etablie,  peremptoirement 
etablie  par  l’ensemble  des  caracteces  suivants  : lesions 
nasales  speciales,  nevrite  optique  relevant  de  la  menin- 
gite  syphilitique  basale,  choroidite  egalement  speci- 
fique,  cephalee  vraiment  caracteristique  liee  a la 
pachymeningite  gommeuse  qui,  en  raison  de  sa  locali- 
sation particuliere,  a produit  les  accidents  epileptoides, 
lesquels  ont  enfin  appele  serieusement  F attention  de  la 
maladc  et  du  medecin.  En  outre,  l’etude  des  antece- 
dents permet  dc  faire  remontcr  probablement  a sept 
ans  (croutes  du  cuir  chevclu  et  ganglions  du  cou),  en 
tout  cas  surement  a l’age  dc  quatorze  ans  (chute  des 
cornets),  les  premieres  atteintes  de  la  syphilis. 

Ilya  tout  lieu  de  croire,  par  consequent,  et  d’apres 
la  chronologic  des  accidents  et  d’apres  leur  nature 
memo  (rhinite,  choroidite),  que  c’estd’un  cas  dc  syphilis 
hereditaire  tardive  qu’il  s’agit. 
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II  nc  me  resto  plus  qu’un  point  a vous  signaler  pour 
terminer  cette  interessante  histoirc  : il  est  relatif  aux 
antecedents  hereditaires. 

Eh  bien  ! ces  antecedents  ne  nous  eclairent  nulle- 
ment  sur  l’origine  de  la  syphilis ; de  ce  cote,  nous 
n’avons  rien  appris.  Mais  nous  avons  trouve  l’heredite 
nerveuse  vulgaire.  Notre  malade  est  la  fille  d’une  hyste- 
rique ; deux  de  ses  cousins  germains  presentent  line 
tare  nevropathique  : l’un  est  atteint  de  paralysie  infan- 
tile, 1’ autre  est  mort  aliene  a l’asile  Sainte-Anne.  Ces 
faits  d’heredite  m’ont  paru  interessants  a souligner.  En 
cffet,  n’a  pas  la  syphilis  cerebrale  qui  veut.  Quelques 
auteurs  ont  remarque  deja  que,parmi  les  sujets  atteints 
de  syphilis  du  cerveau,  il  en  est  un  certain  nombre  qui 
sont  par  heredite  predisposes  aux  affections  cerebrales 
vulgaires.  Notre  cas  vient  evidemment  a 1’appui  de  cette 
maniere  de  voir.  De  plus,  il  explique  qu’avec  une  pre- 
disposition de  ce  genre  une  hemianesthesie  hysterique 
soitsurvenueprovoquee  paries  accidents  syphilitiques, 
les  lesions  superficielles,  comme  sont  ici  les  notres, 
etantabsolurnent  incapables  de  produire  une  telle  hemi- 
anesthesie que  seule  pourrait  expliquer,  en  dehors  de 
l’hypothese  d’hysterie,  une  lesion  de  la  capsule  interne. 

Et  maintenant  je  n’ai  plus  qu’a  vous  parler  thera- 
peutique.  Trop  souvent,  dans  cet  hospice,  en  face  des 
nombreuses  maladies  cerebro-spinales  qui  se  presen- 
tent a nous,  nous  deplorons  tres  franchement  et  tres 
sincerement  notre  impuissance.  Mais  aujourd’hui  nous 
sommes  dans  une  categorie  speciale.  Guides  par  1’ expe- 
rience des  auteurs  et  par  la  notre,  nous  sommes  rem- 
plis  d’esperance.  Puisque  les  vents  sont  favorables,  sa- 
chons  en  profiter,  mais  n’oublions  pas  que,  d’apres  les 
principes  emis  par  mon  collegue,  M.  Fournier,  et  moi, 
il  y a pres  de  quinze  ans,  a une  epoque  ou  la  syphilis 
cerebrale  etait  encore  dans  les  limbes,  n’oublions  ja- 
mais qu’il  faut  ici,  plus  que  partout  ailleurs,  frscpper 
vile  et  fort.  Frapper  vile,  car,  etant  donne  que  l’epi- 
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lopsio  partiolle  est  lc  resultat  d’unc  lesion  cn  nappe, 
vous  avez  a reclouter  que  cette  lesion  s’etendc  dans  la 
profondeur,  dans  la  substance  cerebrale  elle-meme,  ct 
y determine  des  hemiplegies  desormais  indelebiles.  II 
faut  trapper  fort,  l’experience  le  demontre  et  elle  me 
l’a  bien  souvent  demontre.  II  faut,  passez-moi  cette 
comparaison,  rassemblcr  toutes  les  forces  de  l’armee 
et  frapper  un  grand  coup,  comme  s’il  s’agissait  d’un 
assaut,  sans  perdre  un  jour,  sans  perdre  une  heure. 

Vous  donnerez  done  l’iodure  de  potassium  a la  dose 
que  vous  pourrez : trois,  quatre,  cinq  grammes  par 
jour.  Mais  n’oubliez  pas  que,  dans  ces  syphilis  tertiaires 
du  systeme  nerveux,  l’intervention  du  mercurc  est 
necessaire,  et  joignez  a l’iodure  les  frictions  mercu- 
ricllcs. 

Quand  on  parle  de  syphilis  cerebrale  en  general,  il 
ne  faut  pas  therapeutiquement  se  montrer  tres  fier. 
Vous  n’aurez  souvent,  memo  en  faisant  pour  le  mieux, 
que  des  resultats  partiels  et  quelquefois  nuls.  Nuls 
quand  il  s’agira  par  exemple  de  lesions  vulgaires  — je 
me  propose  de  vous  en  montrer,  vendredi  prochain,  un 
cas  tres  frappant  — compromettant  serieusement  la  nu- 
trition de  l’encephale  : ramollissement  en  foyer  comme 
cela  se  voit  dans  l’arterite  syphilitique,  ramollissement 
inflammatoire  comme  cela  se  voit  dans  les  meningo- 
myelites.  Ne  chantez  pas  victoire  a l’avance  dans  un  cas 
d’epilepsie  partielle  ou  deja  il  existe  un  certain  dogre 
d’hemiplegie  permanente. 

Mais  dans  les  cas  d’epilepsie  partielle  pure  qui,  dans 
rintervalle  des  acces,  ne  sont  pas  suivis  de  lesion  per- 
manente des  membres,  alors  meme  que  coexisteraient 
des  alterations  basilaires  : nevrite  optique,  paralysic  du 
moteur  oculaire  commun,  etc...,  danscc  cas-la,  la  gue- 
rison  est  non  sculement  tres  probable  mais  a peu  pres 
certaine,  si  vous  vous  conduiscz  suivant  les  regies. 

Il  me  scrait  facile,  d’unc  part,  do  vous  rappcler  plu- 
sieurs  cxemplcs  dans  lesqucls,  apres  la  cessation  des 
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convulsions  facilement  obtenuo,  il  resta  un  etat  do  de- 
cheance  mentale  ndelebile.  Mais,  d’autre  part,  la  gue- 
rison,  je  le  repete,  peut  etre  complete,  absolue.  Etje 
pourrais,  a ce  propos,  vous  citer  un  professeur  distin- 
gue dans  la  categorie  du  droit  que  nous  avons  soigne 
dans  lc  temps  — il  y a dix  ans  de  cela  — avcc 
M.  Fournier,  et  qui  n’a  cesse  de  professor  depuis  avcc 
la  plus  grande  distinction. 

Nous  avons  mis,  depuis  que  cette  malade  est  entree 
ici,  le  traitement  en  oeuvre  et  j’espere  qu’il  sera  cou- 
ronne  de  succes  (1).  Mais  nous  ne  devons  pas  oublicr 
qu’il  s’agit  de  syphilis  hereditaire,  plus  tenace  certai- 
nement  que  la  syphilis  acquise,  et  que,  l’epilepsie  dis- 
paruc,  tout  ne  sera  pas  dit.  La  nevrite  optique,  la  rhi- 
nite,  la  choroidite  ne  disparaissent  pas  aussi  facilement 
et  le  traitement  devra  done  etre  poursuivi  pendant  un 
temps  suffisamment  long.  Telle  est,  en  resume,  la  mo- 
rale de  ce  cas. 

(1)  La  malade  est  restee  deux  mois  dans  le  service  sans  pre- 
senter une  seule  attaque  d’epilepsie  partielle.  Elle  est  sortie  guerie, 
sinon  de  tous  les  accidents  sp6c:fiques,  du  moins  des  crises  epi- 
leptiformes  pour  lesquelles  elle  6tait  entree  a l’hopital. 


XX. 


Encore  deux  cas  de  syphilis  c6r6brale  (1). 


Sommaire.  — Varihtes  de  la  syphilis  cerebrale.  Arty  rite  syplii- 
litique ; le  ramollissement  cerebral  vulgaire  qui  en  est  le 
r6sultat  ; les  lesions  ainsi  produites  sont  inseparables  et  le 
Iraitement  specifique  est  alors  sans  action  sur  l’hemipl6gie  qui 
reste  incurable. 

Presentation  d’un  malade  de  ce  genre.  Cycity  verbale  avec 
hemiopie  et  agraphie. 

Syphilis  c6rebrale  par  pachymeningile  gomraeuse.  Epilepsie 
Jacksonnienne.  Cephalde  sp^ciale,  nocturne.  Curability  par  le 
traiteraent  antisyphilitique  intensif  lorsque  le  medecin  l’applique 
a temps. 

Presentation  d’un  malade  de  cette  seconde  categorie. 


Messieurs, 

Dans  la  precedente  logon,  nous  avons  etudie  ensemble 
un  cas  de  syphilis  cerebrale  (2)  qui  vous  a montre  cette 
affection  sous  un  aspect  favorable.  Vous  n’avez  certai- 
nement  pas  oublie  qu’il  s’agissait,  dans  l’espece, 
d’epilepsie  partielle  isolee,  libre  de  tout  symptome 
paralytique  permanent  et  occasionnee.par  une  ])laque 
gommeuse  superficielle  des  meninges,  siegeant  au 
niveau  des  centres  moteurs  du  membre  superieur  droit 
et  n’ayant  pas  encore  determine  de  lesion  organique  de 
l’ecorce  cerebrale  de  ces  regions.  En  pared  cas,  on 


(1)  Legon  recueillie  par  M.  A.  Souques,  interne  (mCdaille  d’or) 
du  service. 

(2)  Nous  rappellerons  h ce  sujet  que,  il  y a un  peu  moins  d’un 
an,  M.  Lemoine  a publid,  dans  le  Mercredi  Mddical,  une  para- 
lysie  des  muscles  de  l’ocil  cliez  une  femme  attcinte  de  syphilis 
h6r<5ditaix'e. 

Charcot.  25 
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peut  esperer,  vous  disais-je,  la  guerison  complete 
des  accidents,  pourvu  que  la  medication  institute  se 
montre,  par  l’energie  et  la  rapidite  avec  laquelle  on 
l’a  conduite,  a la  hauteur  des  circonstances. 

Aujourd’hui,  les  deux  malades  que  je  vais  examiner 
avec  vous  sont  egalement,  a mon  avis,  des  exemples 
de  syphilis  cerebrale,  mais  le  tableau  est  si  different 
dans  les  deux  cas  quelecontraste  vous  paraitra frappant. 
Chez  l’undeux,  c’est  encore  l’epilepsie  partielle  curable 
qui  est  en  cause.  Chez  l’autre,  au  contraire,  il  s’agit  de 
troubles  moteurs  et  intellectuels  de  la  plus  haute 
gravite,  indelebiles,  incurables  pour  la  majeure  partic, 
et  ces  phenomenes  graves  relevent  d'une  alteration 
profonde  et  etendue  survenue  dans  la  nutrition  de 
certaines  parties  de  l’encephale. 

C’est  que,  dans  l’anatomie  pathologique  de  la  syphilis 
cerebrale  que  j’ai  esquissee  devant  vous,  mardi  der- 
nier, en  outre  de  la  meningite  gommeuse,  c’est-a-dire 
d’une  lesion  superficielle  par  rapport  a l’encephale,  il 
faut  considerer  aussi  les  lesions  gommeuses  qui  pene- 
trent  dans  la  substance  meme  des  centres  nerveux  et 
s’y  incorporent  en  quelque  sorte,  sous  forme  de  foyers, 
ainsi  que  vous  pouvez  le  voir  sur  cette  figure  que  j’ai 
fait  placer  sous  vos  yeux  (Charcot  et  Gombault).  Ici, 
les  consequences  sont  des  plus  graves,  car,  pour  ne 
parler  que  de  ce  qui  concerne  la  moelle  epiniere,  on 
assiste  a une  degeneration  secondaire  descendante,  qui 
entrainera  avec  elle  une  paraplegie  spasmodique  peut- 
etre  incurable. 

Mais  ce  n’est  pas  de  ce  genre  d’alteration  qu’il  s’agit 
chez  le  premier  denos  deux  malades.  Chez  lui,  c’est  l’ar- 
terite  syphilitique  qui  est  en  jeu. 

Nous  savons  par  les  travaux  de  quelques  auteurs, 
parceux  d’Heubner  en  particular,  que  les  arteres  de 
calibre,  dans  la  meningite  basilaire  syphilitique,  pren- 
nent  part,  a un  certain  degre,  au  processus  morbide.  11 
se  developpe  alors  une  veritable  arterite  qui,  dans  quel- 
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ques  cii’constances,  pourra  s’etendro  aux  ramifications 
d’un  tronc  vasculaire  ; et,  commeil  s’agit  d’une  arterito 
vegetante  lendant  a l’obliteration  du  calibre  ties  vais- 
scaux,  on  congoit  les  consequences  graves  qui  peu- 
vent  en  resulter  pour  la  nutrition  des  parties  do 
1’encephale  qui  reQolvent  lc  sang  par  ces  artcres.  Dans 
cc  cas,  le  processus  ne  differe  pas,  ainsi  qu’on  devait 
s’y  attendee,  de  celui  qui  survient,  dans  des  circon- 
stances  analogues,  chez  les  sujets  atteints  d’artcrio- 
sclerose.  L’unique  difference  cstque  la  lesion  arteriellc 
syphilitique  pourrait  probablement  etre  arretee  dans 
son  evolution,  si  on  la  pouvaitreconnaitre  a son  origine. 
Mais  il  n’en  est  malheureusement  pas  ainsi.  L’arte- 
rite  syphilitique  s’installe  sournoisement,  progresse 
insidieusement  jusqu’au  moment  ou  elle  produit  dans 
le  vaisseau  soit  une  dilatation  anevrysmale,  soit  une 
obliteration  complete  de  salumiere. 

Determinc-t-elle  des  anevrysmes?  Les  consequences 
sont  faciles  a prevoir  et  l’on  connait  des  exemples 
d’hemorrhagie  intra  ou  extra-encephalique.  Ces  cas-la 
ne  doivent  pas  nous  occuper  aujourd’hui.  Considerons, 
si  vous  voulez,  le  second  processus.  L’artere  est  obli- 
teree  : il  se  produit  en  aval  une  ischemie  de  la 
substance  cerebrate  dans  les  territoires  irrigues  par  le 
vaisseau.  Et  si  l’ischemie  se  prolonge/si  une  irrigation 
supplemental  par  l’etablissement  d*une  circulation 
collateral  ne  se  fait  point,  alors  les  territoires  de 
l'encephale  prives  de  sang  subissent  la  fonte  necro- 
biotique,  e’est-a-dire  une  destruction  irreparable.  En 
d’autres  termes,  il  sc  forme  un  foyer  deramollissement. 
Et  si  l’arterite  qui  lui  a donne  naissance  est  bien  une 
lesion  de  nature  syphilitique,  la  lesion  qui  sc  produit 
dans  le  tissu  encephaliquc,  en  consequence  de  l’oblite- 
ration vasculaire,  ne  merite  plus  de  porter  ce  nom.  Ce 
n’est  qu’unc  pure  lesion  de  canalisation,  mecanique, 
devant  laquelle  bien  entendu  lc  traitement  specifiquo 
le  plus  energique  rcstera  impuissant. 
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Eh  bien  ! c’est  dans  ces  conditions  que  nous  nous 
trouvons,  a mon  avis,  chez  ce  malade.  II  s’agit  d’un 
homme  de  quarante-cinq  ans,  intelligent  jadis,  et 
peintre  de  ceramique  ; il  est  marie  et  pere  de  famille. 
L’accidentdont  nous  avonsaetudier  les  suites  facheuses 
remonte  seulement  a cinq  mois,  au  26  janvier  de  cette 
annee.  C’est  a cette  date  que  YMmiplegie  droite  dont 
il  est  porteur  a fait  son  apparition.  Mais  nous  allons  voir 
que  cette  hemiplegie  a ete  precedee  de  prodromes, 
prodromes  tres  interessants  et  qu’il  importe  de  bien 
mettre  en  relief,  car  c’est  sur  eux  surtout  que  nous 
comptons  pour  etablir  l’origine  syphilitique  de  tout  le 
mal.  En  effet,  vous  allez  le  reconnaitre,  du  reste,  ces 
accidents  d’aujourd’hui  n’ont,  dans  leur  apparence 
clinique,  rien  qui  les  distingue  de  ceux  qui  pourraient 
resulter  d’un  foyer  de  ramollissement  banal,  de  ramol- 
lissement  d’origine  atheromateuse  par  exemple. 

L’attitude  des  membres  superieur  et  inferieur  du 
cote  paralyse,  la  participation  de  la  face,  l’exaltation  des 
reflexes,  la  trepidation  spinale,  tout  en  somme  justilie 
cette  similitude. 

Pouvons-nous  localiser  ce  foyer  de  ramollissement 
— je  dis  de  ramollissement  et  non  d’liemorrhagie,  a 
cause  du  mode  de  debut  — et  en  preciser  le  siege  ? 
Tres  certainement.  La  lesion  est  incontestablement 
profonde,  ineffagable;  elle  a,  pour  ainsi  dire,  sectionne 
le  faisceau  moteur  et  entraine  la  degeneration  secon- 
daire.  Et  c’est  la,  vousle  savez,  une  lesion  permanente, 
en  grande  partie  irreparable.  Et,  pour  un  artiste,  etre 
prive  de  l’usage  de  la  main  droite  constitue  un  irre- 
mediable malheur. 

Mais,  je  le  repete,  peut-on  localiser  le  foyer  ? Est-ce 
une  alteration  des  masses  centrales  ? N’est-ce  pas  plutot 
une  alteration  des  meninges  et  de  l’ecorce  encephalique  ? 
Rappelez-vous  la  distribution  de  l’artere  sylvienne,  et 
vous  vous  rendrez  compte  qu’une  lesion  des  arteres  du 
corps  strie  puisse  produire  une  telle  hemiplegie.  Je  suis 
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cependant  porte  acroire  qu’il  s’agit  ici  d’u'ne  lesion  dcs 
branches  terminales  de  la  sylvienne,  et  epic  le  territoiro 
cortical  des  zones  motrices,  dans  unc  grande  etendue, 
a ete  interesse  de  maniere  a ’produire  une  sorte  de 
monoplegie  associee  se  presentant  sous  l’aspect  de 
l’hemiplegie  complete  capsulaire.Etsi  vousme  demandez 
la  raison  de  cette  opinion,  j’invoquerai  la  concomitance 
interessante  de  phenomenes  que  nous  no  rencontrons 
pas  d’ ordinaire  dans  les  lesions  des  masses  centrales  et 
que  nous  sommes  au  contraire  habitues  a trouver  dans 
les  lesions  corticales  en  foyer. 

Des  les  premiers  temps  de  son  hemiplegie,  notre  ma- 
lade  s’est  apergu  que,  hien  que  sa  vision  fut  parfaite,  il 
lui  etait  impossible  de  lire  les  caracteres  imprimes  ou 
ecrits.Danscephenomenevousavez  reconnu  la  cecitever- 
bale.  A l’origine,  cette  cecite  verbale  s’est  accompagnee 
d’aphasie  motrice  ; celle-ci  a bientot  disparu  et  la  cecite 
a persiste  a l’etat  d’isolement.  Aujourd’hui,  cet  homme 
lit  a peu  pres  toutes  les  lettres  separement,  mais  il  ne 
peut  les  assembler  ; il  devine,  sans  pouvoir  la  lire,  sa 
propre  ecriture. 

Voila  certes  un  symptome  cortical  au  premier  chef. 
La  cecite  verbale  reconnue,  nous  devions  naturellement 
rechercher  si  le  langage  n’etait  pas  affecte  dans  un 
autre  de  ses  modes.  Notre  enquete  est  restee  en  grande 
partie  negative.  En  general,  du  reste,  la  cecite  verbale 
est  isolee.  Notre  malade  n’a  done  pas  de  surdite  verbale. 
Est-il  agraphique?  Oui,  a un  certain  degre.  Il  ecrit 
pourtant  de  la  main  gauche,  mais  souvent,  en  outre  de 
la  lenteur  dependant  du  manque  d’exercice  de  la  main, 
il  ne  sait  plus  ecrire  certaines  lettres,  certains  mots.  La 
faculte  graphique  est  affaiblie  chez  lui.  Ainsi,  il  est  des- 
sinateur,  vous  ai-je  dit,  et  il  no  sait  plus  dessiner  de 
memoire.  Nous  devons  done  admettre  que,  en  outre  do 
la  zone  motrice  des  membres,  le  lobule  parietal  infe- 
rieur  a ete  lese. 

Logiquement,  nous  devions  rechercher  le  trouble 
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visuel  qui  est  le  compagnon  habituel  do  la  cecito  ver- 
bale,  je  yeux  parler  do  Vhdmiopie.  Eh  bion  ! ce  trouble 
existe  ot  do  la  fagon  la  plus  notto  : la  Ijgne  de  demarca- 
tion passe  exactoment  par  lo  point  de  fixation. 

Ainsi  done,  ce  sont  l’ecorce  et  le  mantcau  cerebral 
qui  ont  souffert.  D’abord,  a un  moment,  toutos  les 
branches  terminales  de  l’artero  sylvienno  ont  ete  tou- 
chees;  1’ischemie  a ete  generale.  Mais,  par  le  mecanismc 
des  circulations  collaterals,  certains  territoires  de  co 
departement  artbriel  ont  echappe  a la  necrobiose.  Les 
regions  irremediablement  affectees  sont  en  resume  : les 
centres  moteurs  dans  presquo  toute  leur  etendue,  le 
lobule  parietal  inferieur  et  le  pli  courbe.  Veuillez  re- 
marquer,  je  vous  prie,  que  la  sensibilite  est  restee 
completement  indemno. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Ce  qui  marque  encore  les  re- 
gions corticales  comme  etant  le  siege  des  lesions,  e’est 
la  d&cheance  intellectuelle  vraiment  profondequi  s’est 
accomplie  chez  notre  pauvre  malade,  et,  en  particulier, 
une  amnesie  vraiment  troublante.  II  doute  do  tout ; il 
ignore  son  age,  le  nom  de  sa  femme  et  de  ses  enfants, 
la  rue  qu’il  habite,  les  divers  evenements  de  sa  mala- 
die,  etc.,  etc.  Je  vous  ferai  remarquer  en  passant  qu’il 
est  d’ailleurs  d’une  bonne  sante,  que  le  cceur  et  les 
visceres  sont  sains. 

Vous  nous  presentez  tous  ces  accidents,  allez-vous 
me  dire,  comme  la  consequence  de  la  syphilis  cerebrale. 
Nous  ne  voyons-la  que  des  mefaits  vulgaires  que  l’on 
pourrait  rencontrer  dans  le  ramollissemont  ischemique 
ordinaire.  Soit,  mais  ne  vous  ai-je  pas  dit  que  nous  trou- 
verions  dans  les  antecedents  du  sujet,  dans  les  pro- 
dromes de  l’accident  actuel,  des  caracteros  deoisifs  ? 

Tout  d’abord,  cot  homme  a-t-il  eu  la  syphilis?  Oui, 
incontestahlement.  II  a eu  vers  l’age  de  dix-huit  ans  — 
il  y a vingt-sept  ans  de  cela  — un  chancre  indure  avec 
double  pleiade  ganglionnaire  de  l’aine,  la  roseole,  des 
plaques  muqueuses,  etc.,  toutes  manifestations  qui  ont 
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etc  soignees  a l’hopital  du  Midi  durant  quatro  mois.  II 
a done  eu  la  verole,  et  c’est,  par  consequent,  do  syphilis 
acquise  qu’il  s'agit,  contrairement  aucas  de  l’autrejour, 
ou  la  syphilis  hereditaire  etait  en  cause.  Mais  vingt- 
sept  ans,  direz-vous,  c’est  hien  long  ! C’est  possible,  je 
puis  cependant  vous  repondre  par  les  statistiques  de 
MM.  Fournier,  Mauriac,  Rumpf  et  autres  auteurs  ou  on 
volt  l’eclosion  do  la  syphilis  du  cerveaulamieux  averee 
se  faire  vingt-cinq,  trente  ans  et  plus  apres  l’appari- 
tion  du  chancre. 

La  syphilis,  chez  cet  homme,  est  done  hien  authen- 
tique  ; c’est  deja  quelque  chose,  mais  ce  n’est  pas  tout. 
L’arteriosclerose,  le  diabete,  l’albuminurie,  une  affec- 
tion cardiaque  ne  seraient-ils  pas  en  jeu  ici  ? Non,  cer- 
tainement,  car,  dans  le  cas  present,  aucune  de  ces 
causes  ne  peut  etre  incriminee.  Et  voila  deja  une  exclu- 
sion qui  rend  plus  vraisemblable  l’origine  syphilitique, 

Ahordons  maintenant  la  question  des  prodromes. 
L’hemiplegie,  chez  ce  malade,ne  s’est  pas  declareetout 
a coup,  soudainement ; elle  a eu  des  signes  precurseurs. 
Le  8 janvier,  il  est  pris  dans  la  rue  d’un  grand  vortige  et 
il  a juste  le  temps  de  rentrer  et  de  s’asseoir  dans  la  bou- 
tique la  plus  proche.  Les  quinze  jours  qui  suivirent,  ces 
vortiges  se  reproduisirent  frequemment  et  lui  rendirent 
tout  travail  impossible.  Le  25  janvier,  en  se  couchant, 
il  ressent  une  sorte  d’engourdissement  passager  dans 
l’epaule  et  lo  membre  superieur  du  cote  droit  : vers  les 
trois  heures  du  matin  il  se  reveille  en  proie  a un  malaise 
vague  et  se  leve  du  lit  pour  essayer  de  le  dissiper.  Sa 
femme  remarqua  alors  qu’il  trainait  la  jambe  droite  et 
qu’il  s’exprimait  avec  quelque  difficulte.  A la  suite  d’une 
application  de  sangsues,ces  troubles  disparurentrapide- 
ment.  La  journee  du  26  flit  normalo;  mais  le  soir,  vers 
sept  heures,  ces  troubles  de  la  motilite  et  du  langage 
reparurent  plus  accuses  et  pour  ne  plus  disparaitre 
cette  fois.  Le  malade  n’avait  pas  perdu  connaissance;  il 
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avait  assiste  conscient  au  developpement  de  tous  ces 
phenomenes. 

Ainsi  pas  d’ictas,  pas  de  coma,  pas  de  grand  choc. 
Geci  ne  vous  rappelle-t-il  pas  les  caracteres  assignes  a 
l’hemiplegie  syphilitique  par  un  maitre  qui  jouit  d’une 
grande  et  legitime  autorite  ? 

1°  a L’hemiplegie  syphilitique  a pour  habitude,  sinon 
pour  caractere  constant,  de  se  produire  sans  ictus  a po- 
plectique , avec  conservation  de  la  connaissance.  » 

2°  « Assez  souvent,  elle  se  produit  d’une  /aeon  lente, 
progressive  ou  successive. » (Fournier,  in:  La  syphilis 
du  cerveau,  p.  463.) 

Mais  sachez  bien  que  tout  cela  encore  n’est  pas  spe- 
cifique.  M.  Fournier,  lui-meme,  le  fait  remarquer.  Cela 
peut  se  voir,  en  somme,  dans  le  ramollissement  vul- 
gairepar  atherome.  Alors  ou  sont  done,  ajouterez-vous, 
vos  caracteres  decisifs  ? Avez-vous  en  concomitance 
avec  l’hemiplegie  quelque  lesion  basale  qui,  dans  l’es- 
pece,  serait  a peu  pres  decisive  : une  nevrite  optique, 
une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  par  exem- 
ple  ? Absolument  pas.  De  ce  cote,  un  examen  attenti- 
vement  pratique  par  M.  Parinaud  est  reste  negatif. 

Dans  ce  cas,  que  nous  reste-t-il  done?  Eh  bien?  tout 
simplement  un  episode  premonitoire,  un  seul  episode, 
mais  tellement  significatif,  a mon  sens,  que  Ton  nepeut 
s’y  meprendre.  Et  cet  episode,  e’est  precisement  cette 
cephalee  si  originale  dans  son  type  de  parfait  develop- 
pement  qu’elle  eclaire  d’une  vive  lumiere  la  nature  des 
accidents  ulterieurs.  Oui,  cette  meme  cephalee  que  nous 
relevions  l’autre  jour  avec  tant  d’insistance,  parce 
qu’elle  est,  dans  la  majorite  des  cas,  un  signe  reve-la- 
teur  de  la  plus  haute  importance.  Oui,  j’ai  l’intime 
conviction  que  si,  frappe  des  caracteres  qu’elle  a pre- 
sentes,  on  fut  intervenu,  — et  l’ on  a eu  certes  le  temps 
de  se  retourner,  puisque  ces  maux  de  teteont  dure  trois 
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mois,  qu’ils  existaicnt  encore  le  8 janvier,  au  moment 
meme  ou  ont  eclate  les  vertices,  qu’ils  existaient  encore 
le  25,  la  veille  du  jour  ou  est  survenue  l’hemiplegie, — 
j’ai  la  conviction,  dis-je,  qu’a  ce  delai  extreme  unc  in- 
tervention energique  et  appropriee  eut  encore  conjure 
les  malheurs  qui  ont  suivi. 

Voici,  du  reste,  une  description  tres  abregee  de 
cette  cephalee,  qui  a debute  en  novembre  1889,  pour 
ne  cesser  de  sevir,  je  le  repete,  qu’au  bout  de  quatre 
mois,  au  moment  meme  ou  s’est  developpee  l’hemi- 
plegie.  Elle  etait  continue,  — e’est  la  femme  meme  du 
malade  qui  nous  adonne  ces  details,  — mais  elle  gros- 
sissait  le  soir  et  devenait  si  vive  pendant  la  nuit  qu’elle 
privait  cet  infortune  de  sommeil  et  le  forgait  a sortir 
du  lit  et  a se  promener  dans  la  chambre  en  gemissant. 
Elle  semblait  avoir  son  maximum  sur  le  sommet  de  la 
tete,  car  e’est  sous  son  beret  qu’il  portait  une  com- 
presse  d’eau  sedative  en  permanence.  Quelles  etaient 
les  irradiations  de  cette  douleur,  quel  en  etait  le  siege 
precis?  C’est  ce  qu’il  nous  a ete  impossible  de  savoir 
par  l’interrogatoire  de  la  femme.  Quant  au  malade  lui- 
meme,  en  raison  de  sa  profonde  amnesie,  il  ne  sait  pas, 
dit-il,  s’il  a eu  autrefois  mal  a la  tete ; sa  femme  le  lui  a 
dit,  mais  il  ne  se  rappelle  plus  rien.  Et,  d’autre  part,  la 
palpation  et  la  percussion  du  crane  ne  nous  ont  rien 
appris  a ce  sujet. 

Voila,  certes,  un  episode  qui  n’est  pas  banal,  un 
episode  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  le  ramollissement 
cerebral  vulgaire.  Evidemment,  la  syphilis  etait  la  pre- 
sente, et  e’est  au  cours  de  cette  cephalee  que  se  sont 
preparees  les  terribles  lesions  arterielles  qui  ont  abouti 
a la  production  des  accidents  que  vous  savez. 

Laissez-moi  vous  dire  cependant  que  toutes  les  hemi- 
plegies  cerebrales  dans  la  syphilis  n’ont  ni  cette  signi- 
fication ni  ce  caractere  degravite.  Toutes,  en  effet,  ne 
dependent  pas  d’un  foyer  de  ramollissement.  Sans  en- 
trer  dans  de  grands  details,  je  tiens  a vous  rappcler 
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qu’il  y a des  hemiplegies  transitoires  corticales  accom- 
pagnant  l’attaque  d’epilepsio  partiellc,  qu’il  y a encore 
des  hemiplegies  transitoires  sans  attaque  resultant 
d’une  alteration  pachymeningitique  qui  agit  par  com- 
pression au  lieu  ebagir  par  irritation.  Toutes  ces  para- 
lyses se  peuvent  guerir,  si  Ton  procede  avec  energie  et 
rapidite.  Je  n’en  veux  pour  garant  quo  le  cas  du  second 
malade  que  j’ai  fait  placer  sous  vos  yeux. 

C’est  un  homme  qui  s’est  presente  a la  policlinique, 
il  y a trois  semaines,  et  que  vous  reconnaitrez  sans 
peine,  si  je  vous  rappelle  un  detail  tragique  de  son 
premier  interrogatoire.  C’est  ce  meme  homme  qui,  ici- 
meme,  vous  a rendu  temoins  d’une  attaque  typique 
d 'epilepsie  partielle.  Vous  avez  vu  les  secousses  de- 
buter  par  la  face,  et  d’une  fagon  plus  precise  par  boreillc 
gauche  qui  tressautait,  puis  le  globe  oculaire,  la  com- 
missure labiale  du  meme  cote,  le  bras  gauche  se  prendre 
a leur  tour,  etenfm  le  malade  perdre  connaissance.  Le 
mal  datait  de  trois  mois  environ,  disait-il,  et  etait  sur- 
venu  sans  signes  prodromiques. 

Lsperons,  vous  disais-je,  que  la  syphilis  est  en  jeu. 
II  nia  d’abord  tout  accident  specifique,  mais  il  nous  fit 
un  recit  qui  devait  lever,  vous  allez  en  juger,  tout  espece 
de  doute.  Il  nous  raconta  que,  deux  ans  auparavant,  il 
avait  eu  pendant  deux  mois  des  rapports  avec  une 
femme  plus  que  suspecte.  Cette  femme,  nous  dit-il, 
avait  des  plaques  muqueuses  et  des  eruptions  cutanees 
« entre  cuir  et  chair  »,  qu’il  avait  remarquees  abori- 
gine, et  dont  la  nature  syphilitique  lui  fut  revelee  plus 
tard  par  un  medecin  qui  la  soignait.  En  outre  do  cet 
aveu,  il  nous  parla  d’une  cephal6o  sur  laquelle  je  iqe 
propose  de  revenir  plus  loin. 

Nous  1’admimes  dans  nossallos.  Un  examen  metho- 
dique  et  attentifne  nous  a rien  appris  d’autre,  no  nous 
a revele  nul  stigmate  specifique,  excepte  cependant 
pp&choroido'retinite  cpnstatee  par  M.  Parinaud. 

J’allais  oublier  de  vous  dire  que,  Tan  dernier,  durant 
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deux  mois  environ,  co  malade  a eprpuve  dans  les 
mollets  des  donleurs  atroces,  a caractere  nocturne. 
J’ignore  quelle  est  leur  signification  cxactc.  Ce  n’est  pas 
la  assurement  le  lieu  d’election  dos  douleursosteocopes, 
mais  ce  caractere  nocturne  n’en  ost  pas  moins  tres 
saisissant. 

En  groupant  oet  ensemble  do  phenomenes,  il  n’est 
pas  tomeraire,  je  pense,  d’affirmcr  quo  la  syphilis  est 
en  cause.  D’ailleurs,  ce  diagnostic  se  trouve  confirme, 
des  a present,  par  lesucces  du  traitement  spdciflque, 
qui  a montro  deja  par  des  resultats  non  equivoques  sa 
toute  puissante  influence,  et  cela  dans  l’espace  restreint 
cependant  do  quinze  a vingt  jours.  G’est  assurement  le 
cas  de  repeter  1’axiome  : Naturam  morbomm  osten ~ 
dunt  curationes, 

Je  tiens  maintenant  a faire  ressortir  devant  vous  cer- 
tains details  de  cette  observation  que  mon  chef  de  cli- 
nique,  M.  Georges  Guinon,  arecueillis  avec  soin,  clepuis 
l’entree  du  malade  a Thopital. 

II  s’agit  d’un  adulte  de  trente-deux  ans,  tres  vigou- 
reux,  dont  les  antecedents  hereditaires  et  personnels 
n’offrent  aucun  interet,  au  point  de  vue  special  qui 
nous  occupe.  Ilya  trois  mois  seulemcnt,  un  soir  qu’il 
lisait  dans  son  lit,  il  ressentit  des  secousses  dans  la  face 
du  cote  gauche,  puis  le  bras  du  meme  cote  s’agita ; 
onfin,  notre  malade  perdit  connaissance. 

Depuis  cette  epoque,  il  a eu  deux  crises  analogues. 
Chacune  do  ces  crises  epileptiformes  s’est  accompa- 
gnde,  comme  la  premiere  d’ailleurs,  de  monoplecjie 
brachiale , et  dans  l’une  d’ejles  les  convulsions  out 
envahi  Jo  membre  inferieur.  Dans  ce  laps  de  temps,  il 
a presente  en  outro  deux  attaques  avortees,  ou  tout 
s’est  borne  a quejques  secousses  dans  l’oreille  gauche. 

Enfin,  toujours  a la  memo  epoque,  ot  pendant  un 
sejour  qu’il  fit  dans  un  service  hospitalier  pour  sa  para- 
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lysie  brachiale,  il  fut  pris  d’une  cephalee  violente,  qui 
dura  une  quinzaine  de  jours.  C’etait  une  doulcur  conti- 
nue, beaucoup  plus  vive  cependant  de  six  heures  du 
soir  a minuit,  sans  localisation  bien  precise,  generalisee 
plutot  a tout  le  crane.  Elle  avait  revetu  un  caractere  si 
atroce  que  le  malade  en  avait  completement  perdu  l’ap- 
petit  et  le  sommeil.  Je  crois  que  la  veritable  nature  do 
cette  cephalee  fut  meconnue  et  que  l’on  songea  a un 
debut  de  meningite.  Avec  ou  sans  le  secours  de  la  the- 
rapeutique  employee,  cette  cephalee  disparut  et  la  pa- 
resie  brachiale  s’amenda. 

Quelques  jours  apres  survenait  la  troisieme  attaque 
d’epilepsie  partielle,  qui  amenait  cet  homme  a notre 
consultation,  dans  l’etat  ou  vous  l’avez  vu,  c’est-a-dire 
avec  une  -para. lysie  de  la.  face  du  cote  gauche,  avec 
une  monoplegie  brachiale  incomplete  du  meme  cote, 
plus  accusee  au  niveau  de  la  main,  sans  troubles  de  la 
sensibilite,  mais  accompagnee  d’une  diminution  tres 
sensible  de  la  force  dynamometrique  et  compliquee 
d’exageration  des  reflexes  tendineux  et  d’atrophie  mus- 
culaire  en  masse.  Cette  atrophie  tres  notable  — les 
chiffres  que  je  vais  vous  citer  dans  un  instant  en  sont 
la  preuve  — a evolue  tres  rapidement.  Circonstance 
favorable,  elle  ne  presente  jusqu’ici  aucune  reaction  de 
degenerescence.  Mais  son  existence  seule  est  un  fait 
exceptionnel  et  fort  interessant  que  je  tiens  a vous 
signaler  expressement. 

Etions-nous  done  en  presence  d’une  lesion  orga- 
nique  ? Oui,  peut-etre,  mais  bien  legere,  vraisemblable- 
ment.  II  etait  permis  d’esperer,  a la  seule  condition 
d’agir  vite  par  les  frictions  et  l’iodure  a dose  elevee. 
C’est  la  conduite  que  nous  avons  suivie,  des  le  premier 
jour,  et  notre  therapeutique  a deja  ete  couronnee  de 
succes.  Et  aujourd’hui  nous  pouvons  meme  esperer  une 
guerison  complete,  sans  reliquat  aucun,  car  il  ne  s’agit 
probablement  que  d’un  simple  etat  congestif  ou  d’une 
simple  compression.  Mais  il  n’etait  que  temps,  je  crois, 
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etceci  vous  montre  combien  il  faut  ctre  attcntif  et  verso 
dans  la  connaissance  approfondie  des  moindres  indices 
de  la  syphilis  cerebrale,  si  on  vout  epargner  aux  ma- 
lades,  qui  viennent  nous  consulter,  les  consequences 
terribles  et  irreparables  dontje  vous  ai  montre  tout  a 
1’heure  un  exemple. 

Voici,  en  resume,  les  resultats  que  nous  avons  obte- 
nus  en  trois  semaines  : plus  d’acces  d’epilepsie  partielle, 
plus  de  paresie  brachiale.  La  force  dynamometrique  de 
la  main  gauche  se  rapproche  aujourd’hui  de  celle  du 
cote  sain.  Les  reflexes  sont  devenus  normaux,  les 
troubles  vaso-moteurs  de  la  main,  qui  etait  froide  et 
violacee,  ont  disparu.  Enfin,  nous  avons  gagne  un  cen- 
timetre sur  l’amyotrophie  brachiale. 

Voici,  du  reste,  les  mensurations  et  les  chiffres 
exacts  : 

Force  dynamometrique.  . . M.  D.  50  k. 

— — . . . M.  G.  17,  30,  43  k. 


(Examen  des  11  et  26  decembre  et  du  8 janvier). 


Circonference  (aux  memes  dates)  : 


De  V avant-bras  droit.  . . . 

— gauche . . . 

Du  bras  droit 

— gauche 


28  cent. 
26,  26  1/2,  27  — 
26  cent. 
24,  25,  25  - 


Ces  resultats  sont  assez  significatifs  et  assez  elo- 
quents  par  eux-memes.  Tout  commentaire  serait  su- 
perflu. 

Nous  voila  done  maitres  de  la  situation,  mais  n’al- 
lons  pas  oublier  le  chapitre  des  recidives.  Elies  sont 
frequentes  dans  ces  conditions,  et,  pendant  quelques 
mois,  il  sera  neeessaire  de  reprendre,  de  temps  a autre, 
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le  traitement  specifique  ct  cle  le  corser  aux  moindre.s 
indices  d’un  retour  agressif. 

Quant  alt  premier  malade,  en  face  de  son  hemiplegic 
permanente,  nous  sommes  desarmes.  La  medication 
specifique  reste  impuissante  contre  le  ramollissemcnt. 
II  est  trop  tard.  Tout  ce  qu’on  peut  faire,  c’est  d’empe- 
cher,  d’enrayer  revolution  d’accidents  ul times  qui  pour- 
raient  venir  assombrir  encore  une  situation  deja  si  pro- 
tondement  tristc. 


XXI. 


Des  formes  frustes  de  la  sclerose  en  plaques  ( I ) ; 


SOMMAiriE.  — Formes  classiqites,  spinale,  c£r6brale  ct  cerebt'o- 
spinale  de  la  sclerose  en  plaques.  Quelques  symptomes  rares  ou 
anormaux  de  cette  maladie.  Lesions  de  la  papille  du  nerf  optique; 
diagnostic  avec  la  papille  tabetique.  Autres  symptomes  oculaires. 
Vertiges,  altaques  apoplectiformes.  Mobility  des  symptomes. 

Formes  frustes  par  cffacement.  Formes  alypiques  abortives 
ou  frustes  primitives.  Formes  atypiques  par  intervention  do 
phenomenes  insolites  : h£mipl6gique,  tabetique,  laterale  amyo- 
tropliique. 

Presentation  d’un  exemple  de  forme  frustepar  effacement. 

Messieurs, 

La  sclerose  en  plaques  cerebro-spinale,  cette  affec- 
tion que  caracterisent  anatomiquement  des  lesions  sin- 
gulieres  dont  je  vous  rappelais,  il  y a quelque  temps,  les 
principaux  traits, nese  presente  pas  toujourscliniquement 
avec  le  cortege  a peu  pres  specifique  des  symptomes 
que  je  vous  faisais  constater  chez  deux  de  nos  malades. 
Ces  symptomes,  vous  disais-je,  sont  a la  fois  d’ordre 
cephalique  et  d’ordre  spinal.  Parmi  ces  derniers,  je  ne 
vous  rappellerai  que  la  paraplegie  spasmodique  et  lo 
tremblement  intentionnel.  Quant aux  symptomes  bul- 
baires  et  cerebraux,  quelque  complexes  qu’ils  soient 
en  apparence,  n’allcz  pas  croire  qu’ils  puissent  appa- 
raitre  au  liasard,  sans  regie  ni  systeme,  qu’on  puisse 
« tout  voir  » en  un  mot  dans  la  sclerose  en  plaques. 
Cette  affection  est  regie,  commo  les  autres  maladies 


(1)  Lei}on  rccueillie  par  A.  Souques,  interne  (mgdaille  d’or)  des 
hopitaux. 
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chroniqucs  clu  systeme  nervcux,  par  des  lois  d’une 
fixite  remarquable.  Dans  sa  symptomatologie  cepha- 
lique,  vous  ne  rencontrerez  que  certains  signes  deter- 
mines, comme  l’embarras  de  la  parole,  le  nystagmus, 
un  regard  vague  et  fuyant,  des  vertiges,  des  attaques 
apoplectiformes  ou  epilep'ti  formes,  etc. 

Tel  est,  dans  ses  grandes  lignes,  le  tableau  classique 
de  la  sclerose  en  plaques  cerebro-spinale. 

Je  veux  appeler  votre  attention  aujourd’hui  — et  ceci 
nous  servira  d’introduction  a T etude  des  formes  anor- 
males  — sur  certaines  manifestations  moins  bien  con- 
nues,  et  avant  tout  sur  quelques  troubles  oculaires 
tels  que  l’amblyopie  et  la  cecite.  Ne  vous  attendezpas  a 
rencontrer  ici  cette  papille  atrophique  blanche  et  nacree 
qui  sevoit  dans  le  tabes.  Dans  la  sclerose  disseminee — 
les  planches  que  je  mets  sous  vos  yeux  et  que  nous 
devons  a l’obligeance  d’un  oculiste  tres  distingue  de 
Moscou,  le  Dr  Maklakoff,  me  serviront  de  temoignage 
— dans  la  sclerose  disseminee,  dis-je,  la  papille  quand 
elle  est  lesee  est  tantot,  et  le  plus  souvent,  simplement 
decoloree  surtout  sur  le  cote  interne,  tantot  jaunatre, 
terne,  comme  voilee  par  un  nuage  a contours  v agues 
et  mal  dessines.  Le  contraste  entre  ces  images  ophtal- 
moscopiques  est  tellement  frappant  que  toute  espece  de 
confusion  serait  impossible. 

Ce  meme  contraste  vous  le  retrouverez  dans  la  symp- 
tomatologie oculaire  des  deux  affections.  Dans  le  tabes, 
meme  si  le  sujet  est  un  sypbilitique,  la  medication  res- 
tera  impuissante  contre  une  cecite  a evolution  fatale- 
ment  progressive.  Dans  la  sclerose  multiloculaire,  au 
contraire,  l’amblyopie  et  Tamaurose  sont  d’habitude 
ephemeres,  transitoires.  Ici  vous  pourrez,  presque  a 
coup  sur,  predire  la  guerison  ou  l’amendement  possible 
ct  Tavenir  viendra  confirmer  vos  previsions  dans  Tim- 
mense  majorite  des  cas.  J’exccpte,  en  effet,  car  il  faut 
toujours  en  clinique  faire  quelques  reserves,  certains 
cas  tres  exceptionnels  ou  la  cecite  pcut  s’installer  a dc- 
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meure  et  devenir  permanente.  La  raison  de  cet  etat 
amaurotique  transitoire  et  passager  c’est,  a n’en  pas 
douter,  l’integrite  relative  du  cylindraxe  qui  persiste,  au 
sein  des  dots  sclereux,  jusqu’a  la  derniere  limite. 

Autre  caractere  non  moins  important  a connaitre, 
c’est  que  la  sclerose  en  plaques  n’appartient  pas  a la 
categorie  des  maladies  fatalement  progressives  et  incu- 
rables. Sa  marche,en  effet,  estsouvent  entrecoupee  par 
des  remissions  et  cles  arrets , meme  par  des  retroces- 
sions possibles.  Si  je  vous  rappelle  ce  caractere  de  son 
evolution,  c’est  parce  qu’il  va  tout  a l’heure  nous  servir 
de  guide  dans  le  diagnostic  des  formes  atypiques  que 
nous  allons  aborder  ensemble. 

Laissez-moi  encore,  pour  vous  preparer  a cette 
etude,  vous  mentionner  quelques  manifestations  anor- 
males.  Les  ilots  de  sclerose  peuvent  dans  quelques  cas 
frapper  les  cornes  anterieures  de  la  moelle.  Les  cellules 
de  ces  cornes,  a l’instar  des  cylindraxes,  pourront  bien 
continuer  a fonctionner  plus  ou  moins  longtemps,  mais 
il  y a une  limite  a toute  resistance  et  elles  finiront 
peut-etre  a la  longue  par  disparaitre.  Et,  en  conse- 
quence de  cette  destruction,  vous  verrez  survenir  une 
amyotrophic  plus  ou  moins  prononcee.  D’autre  part, 
les  troubles  vesicaux,  les  douleurs,  les  anesthesies  qui 
n’appartiennent  pas  davantage  au  cadre  vulgaire  de  la 
sclerose  en  plaques,  peuvent  egalement  survenir  dans 
quelques  cas  exceptionnels  et  reproduire  alors  les  appa- 
rences  de  Vataxie  locomotrice  progressive. 

Ce  sont  la  des  complications  qui  doivent  vous  faire 
entrevoir  les  diffieultes  de  certains  problemes  diagnos- 
tiques.  Sans  doute,  lorsque  le  tremblement  et  la  dysar- 
thrie  existent,  que  le  tableau  est  complet,en  un  mot,ou 
a peu  pres,  le  diagnostic  est  ecrit  en  gros  caracieres. 
Mais,  comme  je  le  disais  deja  en  1877  : « II  n’est  pas 
une  seule  des  pieces  de  l’appareil  symptomatique  qui  ne 
puisse  faire  dcfaut.  Ainsi,  pour  nc  citer  qu'un  exemple, 
le  tableau  clinique  de  la  sclerose  en  plaques  se  trouve 
Charcot. 
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dans  certains  cas  reduit,  a peu  de  chose  pres,  a la  seule 
contracture  des  membres  inferieurs,  avec  ou  sans 
rigidite  concomitantc  des  membres  super!  eurs.  En  pared 
cas,  la  coexistence  actueile  ou  passee  de  quelqu’un 
des  symptumes  clits  cephaliques,  tels  que  : nystag- 
mus, diplopie , embarras  particulier  de  la  pjarole, 
vertiges,attaques  apoplecli  formes,  troubles  speciaux 
cle  V intelligence,  cette  coexistence,  dis-je,  fournira.it 
cleja  cependant  un  document  d'unepor tee  en  quelque 
sorte  decisive { 1)  -» 

An  surplus,  ces  formes  atypiques  ont  deja  une  his- 
toire  que  je  dois  vous  esquisser  rapidement.  Elle  date 
du  jour  ou  une  autopsie  a surprise  vint  donner  au  dia- 
gnostic formule  durant  la  vie  un  dementi  anatomique. 
C’etait  en  1877.  A cette  epoque,  deux  exemples  con- 
vaincants  de  ce  disaccord  anatomo-clinique  furent 
publics  par  M.  Pitres  (2),  aujourd'hui  doyen  de  la 
Faculte  de  medecine  de  Bordeaux,  alors  mon  interne. 
Dans  l’un  d’eux,  il  s’agissait  de  paraplegie  spasmodique; 
aulieu  de  rencontrer  la  myelite  transverse  que  nous 
avions  diagnostiquee  durant  la  vie,  non  sans  quelques 
reserves  cependant,  M.  Pitres  trouva  des  dots  de  scle- 
rose dissemines  dans  lamoelle  et  dans  le  bulbe.  II  trouva 
paredlement,  dans  le  second  cas,  des  foyers  sclereux 
epars  dans  le  systeme  nerveux  cerebro-spinal,  alors 
que,  du  vivant  du  malade,  nous  nous  etions  rattaches 
au  diagnostic  de  sclerose  laterale  amyotrophique. 

Ces  resultats  imprevus  nous  mirentsur  une  vroie  nou- 
velle  et  devinrent  pour  nous  un  sujet  de  meditations  et 
de  recherches.  II  arrivait  sans  doute  a la  sclerose  mul- 
tiloculaire  ce  qui,  quelques  annees  auparavant,  etait 
arrive  a l’ataxie  locomotrice  progressive.  Duchenne,  qui 
en  avait  trace  la  premiere  description  fondamentale, 


(1)  Charcot.  Leqons  sur  les  mat.  du  syst.  nei'v.,  t.  II,  p.  293. 

(2)  Pitres.  Conlribut.  a l’6lude  des  anomalies  de  la  sclerose 
en  plaques.  (Revue  mensuelle,  1877,  p.  902.) 
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n'avait  vu  et  voulu  voir  quele  type  complet  et  classique. 
Mais  on  n’avait  pas  tarde  a rencontrer  des  sujets  — ct 
j’en  avais  vu  plusieurs  pour  mapart  — qui  ne  repon- 
daient  pas  au  type  de  Duchenne,  a qui  il  manquait  tel 
ou  tel  signo  vulgaire,  l’incoordination  motrice  par 
exemple...  De  ce  jour  l’etude  des  formes  anormales  du 
tabes  etait  inauguree.  En  raisonnant  par  analogie  nous 
fumes  done  amenes  a soupgonner  que  la  sclerose  en 
plaques  etait  appelee  a subir  lc  memo  sort. 

II  fallait,  pour  resoudre  le  probleme  d’une  maniere 
peremptoire  et  irrefragable,  trouver  le  moyen  de  recon- 
naitre  sur  lc  vivant  ces  anomalies  cliniques  etcontroler 
le  diagnostic  a l’autopsie.  L’occasion  ne  se  fit  pas  long- 
temps  attendre.  En  effet,  le  53  decembre  1877,  je  pou- 
vais  montrer  a mes  auditeurs  une  malade  chez  laquelle 
la  paraplegie  spasmodique  occupait  a peu  pres  seule  la 
scene.  Ayant  deja  remarque  anterieurement  que  le 
tremblement  est  le  signe  qui  disparait  de  preference, 
lorsque  la  sclerose  multiple  se  degrade,  je  n’hesitais 
pas  a presenter  cette  malade  comme  un  exemple  de 
sclerose  en  plaques  anormale  (1).  Je  puisais  mes  princi- 
paux  arguments  dans  revolution  de  la  maladie.  On 
trouvait  en  effet,  dans  son  histoire  passee,  des  vertiges, 
de  la  cliplopie( 2),  de  l’amaurose  transitoire  et  peut-etre 


li)  Gazette  medicate  de  Paris,  8 janvier  1878. 

(2)  Charcot.  Diagnostic  des  formes  frustes  de  la  scl6rose  en 
plaques,  Procjres  medical,  1870,  p.  97.  Celle  diplopie,  notee  dans 
l’observation  comme  un  phdnomdne  de  ddbut,  avail  apparu  aprds 
la  guerison  de  ramblyopie  transitoire  et  persists  presque  con- 
stamment  pendant  plusieurs  annbes.  Ainsi  que  le  remarque 
M.  Uhthoff,  M.  Charcot  et  son  bcole  ont  montrd  que  les  paralysies 
des  muscles  de  l’oeil  s’expliquent  par  les  ldsions  scldreuses  de 
l’abducens  et  du  moteur  oculaire  commun,  et  que,  dans  la  scldrose 
en  plaques  comme  dans  le  tabes,  les  symptomes  oculaircs  peu- 
vent  etre  initiaux.  A ce  propos,  M.  Uhthoff  publie  une  trbs 
intbressante  statistique.  Sur  100  examens  de  sclbrose  multilo- 
culaire  envisagbs  au  point  de  vue  des  paralysies  des  muscles  des 
yeux,  il  a trouvb  ; 

a).  Parbsie  de  l’abducens,  6 (2  fois  double  et  4 fois  unilatbrale). 
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un  leger  tremblement  ties  mains,  lo  tout  ayant  evolue 
en  une  serie  discontinue  d’actes  et  d’entr’actes  termines 
depuis  lors,  Trois  mois  apres,  cette  malade  succomba 
et  l’autopsie  vint  confirmer  pleinement  mon  diagnostic. 
La  planche  que  voici,  dessinee  a l’epoque,  vous  repre- 
sente fidelement  le  siege  de  plusieurs  plaques  de  scle- 
rose eparses  sur  le  cerveau,  la  moelle,  le  bulbe,  les  nerfs 
optiques,  etc.  (Fig.  47  a 52). 

C’est  par  un  procede  que  je  vais  vous  indiquer  que 
nous  etions  parvenu  a reconnaitre  une  sclerose  en 
plaques  depouillee  de  ses  attributs  les  plus  caracteris- 


6).  Parbsie  de  l’oculomoteur  commun,  3 (toujours  uni  late  rale 
et  partielle). 

c).  Parbsie  des  mouveraents  associbs,  3. 

cl).  Parbsie  de  la  convergence,  3. 

e).  Ophthalmoplegie  externe.  2. 

Soit  au  total,  17  cas  de  paralysie.  II  est  h remarquer  que, 
contrairement  a ce  qui  a lieu  dans  le  tabes,  la  paralysie  de  l’ab- 
ducens  serait  ici  plus  frbquente  que  celle  du  moteur  oculaire 
commun,  quoique  considbrbes  en  bloc  les  paralysies  des  muscles 
de  l’ceil  soient  un  peu  plus  frbquentes  dans  le  tabes  que  dans  la 
sclerose  en  plaques  (20  au  lieu  de  17  0/0). 

II  ya  actuellement  dans  le  service  de  la  Clinique  deux  malades 
atteints  de  sclerose  en  plaques  anormale  (forme  paraplbgie  spas- 
modique  avec  nystagmus).  Tous  les  deux  presentent  de  l’am- 
blyopie  et  une  paralysie  unilateral  de  l’abducens. 

Chez  l’un,  on  trouve  une  paralysie  de  la  sixieme  paire  gauche 
et  de  la  diplopie  avec  images  homonymes,  dans  le  champ  visuel  a 
gauche,  d’un  bcartement  de  un  metre  et  se  fusionnant  sur  la  ligne 
mhdiane.  En  outre,  la  papille  droite  est  decolorbe  comparative- 
ment  a celle  du  cote  gauche,  et  1’acuite  visuelle  qui  est  normale 

de  ce  cote  est  au  contraire  ti’esrhduite  dans  l’ceil  droit  ou  V = • 

00 

Chez  1 ’autre,  il  n’y  a aucune  alteration  du  fond  de  l’ceil,  quoique 

5 

la  vision  soit  rhduite  dans  l’ceil  gauche  ou  V = — • II  est  vrai  d'a- 

jouter  que  cette  reduction  de  l’acuitb  visuelle  est  imputable  a un 
strabisme  congenital  qui  a durb  jusqu’a  l’age  de  douze  ans.  Cette 
ma.lade  presente,  en  plus,  une  paralysie  conjugube  de  la  sixibme 
paire  gauche  sans  diplopie  actuelle.  La  diplopie  aurait  existb  au- 
trefois durant  trois  semaines  environ.  Aucun  de  ces  deux  malades 
n’offre  de  troubles  pupillaires  ni  de  rbtrbcissement  du  champ 
visuel.  » 
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ticiues,  et,  pour  la  premiere  fois,  1c  diagnostic  avait  etc, 
je  le  repete,  consacre  par  les  resultats  de  l’autopsie. 


Pig.  48.  — Coupe  i> 
la  region  cervicale 
sup^rieure . 


Fig  49.  — Coupe  au 
niveau  du  renfle- 
meut  cervical. 


Fig.  SO.  — Coupe  a 
la  region  cervicale 
inferieure. 


Fig.  SI.  — Coupe  a 
la  region  dorsale. 


Fig.  5?.  — Coupe  a 
la  rdgion  lombaire 
supdrieure. 


Fig.  47. 


En  etablissant,  a cette  epoque,  les  elements  de  ce 
diagnostic,  en  montrant  que,  sous  le  masque  de  la  pa- 
raplegie  spasmodique,  syndrome  banal,  se  pouvait  ca- 
cher  la  sclerose  multiloculaire,  je  disais  que,  afin  de  la 
demasquer,  il  fallait  interroger  les  trois  facteurs  sui- 
vants  : 

1°  Les  anamnestiques  : l’existence  anterieure  de 
vertiges,  d’ictus  apoplectiques,  de  cecite  passagere,  de 
tremblement 

2°  Les  signes  concomitants,  quo  l’on  constate  sou- 
vent  sous  forme  d’embarras  de  la  parole,  de  diplopie, 
de  nystagmus 
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3°  L’ evolution  avec  ses  remissions  et  ses  retroces- 
sions si  particulieres. 

C’est  ainsi,  Messieurs,  que  futouvertle  chapitre  de  la 
sclerose  en  plaques  anormale.  Depuis  cette  epoque,  un 
certain  nombre  d’auteurs,  entre  autresM.  Bouicli  (1),  un 
eleve  de  M.  le  professeur  Debove,  et  M.  Babinski  (2),  sont 
entres  dans  cette  voie  et  j’y  suis  revenu  moi-meme  a plu- 
sieurs  reprises  dans  mes  legons.  En  Allemagne,  dans  ces 
dernieres  annees,  cette  question  a ete  remise  a l’ordre 
du  jour.  M.  Striimpell,  aujourd’hui  professeur  a Erlan- 
gen, consacraiten  1887,  dans  son  livre,  un  remarquable 
article  a la  sclerose  multiloculaire  et  a ses  anomalies. 
M.  Oppenheim  (3),  la  meme  annee,  relevait  sur  ce  me  me 
sujet  quelques  points  interessants. 

1°  La  mobilite  cles  symptomes. 

2°  Les  a ttaques  apoplectiforme-s  et  les  grands  ver- 
tiges.  Ce  sont  la,  pour  vous  le  dire  en  passant,  deux 
caracteres  deja  signales  par  nous  depuis  tres  longtemps 
et  que  MM.  Bourneville  et  Guerard  (4)  avaient  egale- 
rnent  mentionnes. 

3°  La  recherche,  meme  en  dehors  des  troubles  visuels 
accuses  par  le  malade,  cles  lesions  clu  fond  de  I’ceil. 

II  s’agit  la  d’un  point  de  vue  interessant  pour  la 
pratique  et  sur  lequel  je  veux  insister  tout  particuliere- 
ment.  Vous  n’ignorez  pas  que  parfois  les  lesions  les 
plus  nettes  de  la  nevrite  optique  ne  produisent  aucun 
trouble  appreciable  et  qu’ elites  peuvent  rester  ignorees 
si  on  neglige  de  pratiquer  l’examen  ophtalmoscopique. 


(1)  Bouicli.  Anomalies  et  formes  frustes  de  la  sclerose  en 
plaques.  Th.  de  Paris,  1883. 

(2)  Babinski.  Etude  anatomique  et  clinique  de  la  sclerose  en 
plaques.  Th.  de  Paris,  1885. 

(3)  Oppenheim.  Zur  Pathologie  dev  disseminirten  Sclerose. 
{ Berl . Klin.  Woch.,  1887,  p.  90’4).  — Voir  aussi  sur  le  meme 
suj,et  Bruns  de  Hannover.  Berl.  Klin.  Wocli.,  1888. 

(4)  Bourneville  ot  Guhrard.  De  la  sclerose  en  plaques  disse- 
minees.  Paris,  1869. 
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Le  fait  n’est  pas  rare  dans  les  tumeurs  cerebrates.  Eli 
bien,  d’apres  M.  Oppenheim,  il  cn  serait  de  raeme  dans 
la  sclerose  disseminee;  ici , pareiliement,  le  secours  de 
I’ophthalmoscope  serait  necessaire  pour  decouvrir  des 
alterations  de  la  papillo  dont  aucun  trouble  visuel  no 
trahit  l’existence.  Et  hauteur  fait  remarquer  a ce  sujet 
que  la  paraplegic  spasmodique,  corabinee  a une  lesion 
clu  nerf  optique,  peutetre  quelquefois  l’unique  indic-e  de 
la  sclerose  multiloculaire.  Sur  vingt  examens  il  a note 
onze  fois  des  alterations  du  nerf  optique  et  retrouvedans 
cinq  autopsies  cinq  fois  des  plaques  de  sclerose  dans 
le  nerf  optique,  le  chiasma  ou  la  bandelette. 

II  est  clair  que  la  constatation,  dans  certaines  formes 
anormales  de  sclerose  en  plaques,  de  lesions  ophthal- 
moscopiques  prendrait  une  importance  diagnostiquede 
premier  ordre.  C’est  ici  le  lieu  de  signaler  les  impor- 
tantes  recherches  de  M.  Uhthoff  (1),  lesquelles  confir- 
ment  d'ailleurs  les  resultats  depuis  longtemps  annonces 
sur  cette  meme  question  par  M.  Parinaud  et  moi.  (So- 
ciety de  Biologie,  22  juillet  1882.  Archives  de  N eu- 
rolog ie,  mars  1888.  Prog  res  medical , 9 aout  1884.) 

Get  auteur  a examine,  sous  le  rapport  des  troubles 
visuels,  cent  malades  atteints  de  sclerose  en  plaques. 
Chez  quarante-cinq  d’entre  eux  il  a trouve  des  lesions 
ophthalmoscopiques  en  rapport  avec  la  sclerose  multi- 
loculaire : quarante  presentaient  une  decoloration  atro- 
phique  de  la  papille  et  les  cinq  autres  de  la  nevrite 
optique.  Or,  au  point  de  vue  subjectif,  quelques-uns 
d’entre  eux  accusaient  des  troubles  visuels  divers 
et  l’un  d’eux  — un  seul,  unique  exception  a la  regie 
generale  que  je  vous  rappelais  tout  a l’heure  — etait 
frappe  de  cecite  permanente,  et  encore  celle-ci  ne  datait- 


(I)  Untent,  xtber  die  beider  multiplen  Herclsderoze  vorhmmn. 
Augenstorunyen.  (Arch.,  fur  Psych . und  Ncrvenhr . Bd  XXI, 
Heft I),. — Voiraussi : Ueber  die  bei  mulliplen  jflerdsclerose  vor- 
kommenden  Amblyopie.  ( Berl . Klin.  Woch.,  18-80,  p.  3-14). 
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elle  que  cle  six  mois.  Par  contre,  plusicurs  cle  ces  mala- 
des,  porteurs  de  lesions  ophthalmoscopiques,  ne  se  plai- 
gnaient  d’aucun  trouble  de  la  vision. 

Autre  detail  bien  conforme  a nos  connaissances  sur 
1’evolution  singuliere  de  la  sclerose  en  plaques: 
M.  Uhthoff,  ayant  pu  avoir  des  renseignements  sur  le 
mode  de  debut  et  la  march e des  troubles  visuels  chez 
vingt-quatre  de  ses  malades,  constata  que  dans  un  tiers 
des  cas  l’amblyopie  avait  debute  brusquement,  que  onze 
fois  la  vision  s’etait  considerablement  amelioree  au 
bout  de  quelque  temps,  que  dans  deux  cas  elle  etait 
redevenue  tout  a fait  normale,  qu’enfin  plusieurs  d’entre 
eux  avaient  presente  des  alternatives  d’aggravation  et 
d’amelioration. 

J’ajouterai  que  l’autopsie  fut  pratiquee  dans  six  cas 
et  que  cinq  fois  les  nerfs  optiques  furent  trouves  leses. 
Or  dans  un  de  ces  cinq  cas  on  n’avait  constate  durant  la 
vieaueun  trouble  visuel.  II  estvrai  de  dire  que  les  lesions 
trouvees  a l’autopsie  occupaient  le  segment  posterieur 
des  nerfs.  Du  reste,  la  portion  intra-oculaire  des  nerfs 
optiques  n’offre  d’habitude  que  des  lesions  insignifiantes 
qui  ne  permettent  pas  plus  de  prejuger  de  l’etendue  et 
de  l’intensite  des  alterations  retro-bulbaires  que  des 
troubles  visuels  eux-memes. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  souligner  l’importance  de  l’exa- 
men  ophthalmoscopique  au  point  de  vue  du  diagnostic 
des  formes  atypiques  de  la  sclerose  en  plaques.  Vous 
devrez  desormais,  de  parti  pris,  aller  a la  recherche  de 
ces  lesions  papillaires,  que  les  malades  accusent  ou 
n’accusent  point  des  troubles  de  la  vision. 

J’arrive  maintenant  a l’etude  diagnostique  des  formes 
anormales  ou  frustes  de  la  sclerose  en  plaques.  Je  dis 
frustes  en  appliquant  cette  epithete  indifferemment  aux 
formes  effacees  et  aux  formes  incompletcs,  en  depit  des 
critiques  de  certains  puristes.  Fruste,  nous  disent-ils, 
si  gnifie  simplement  efface  et  ne  peut  par  suite  s’appli- 
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quer  qu’a  cles  choses  ayant  cleja  existe  et  nullemcnt  a 
ties  choscs  inachevees,  abortives,  incompletes.  Eh  bien, 
c’est  la,  a mon  avis,  un  sens  restreintet  que  je  nc  puis 
accepter.  D’apres  Littre,  fruste  estuntermo  d’antiquaire 
qui  s’emploie  particulierement  pour  les  inscriptions  et 
pour  les  medailles.  Or,  je  lisais  precisement,  l’ete  der- 
nier, un  ouvrage  d’un  antiquaire  tres  erudit,  M.  Diehl, 
ayant  pour  titre : Excursions  archeologiques  en  Grdce, 
Paris,  1890,  etj’y  trouvais  ces  mots  assez  significatifs  : 
« figure  do  pierre  inachevee,  fruste  » et  ailleurs  : 
« marbre  laisse  fruste.  » D’autre  part,  Trousseau,  et 
Trousseau  c’est  un  maitre,  employait  ce  mot  dans  ce 
meme  sens.  Et  c’est  la,  en  verite,  sa  signification  veri- 
table, car,  en  definitive,  fruste  vient  du  latin  et  frustum 
en  latin  veut  dire  fragment.  « Frustum  pueri  »,  dit 
Plaute,  pour  dire  avorton.  Fruste  signifie  done,  en 
resume,  chose  imparfaite,  avortee,  quin’est  pas  arrivee 
a complet  developpement,  non  moins  que  chose  usee, 
effacee.  Une  chose  est  fruste  aussi  bien  par  arret  de 
developpement  que  par  effacement.  Je  dis  done  et  je 
repete  fruste  en  parfaite  connaissance  de  la  valeur  et  de 
l’etymologie  de  ce  terme  et  en  parfait  accord,  n’en 
deplaise  aux  puristes,  avec  la  grammaire  et  la  verite. 

Mais  laissons  de  cote  ces  considerations  de  linguis- 
tique  ou  je  me  suis  laisse  entrainer  et  poursuivons  notre 
etude. 

Le  tableau  general  des  formes  frustes  de  la  sclerose 
en  plaques  peut  se  diviser  en  trois  parties  : 

A).  Les  formes  aty piques  ou  frustes  par  effacement. 
— II  s’agit  ici  de  formes  effacees,  frustes  dans  le  sens 
restreint  des  puristes.  Ces  formes  sont  le  plus  souvent 
representees  en  clinique  par  une  paraplegic  spasmo- 
clique  simple  ou  compliquee  do  paralysie  des  reservoirs, 
d’eschares,etc.,et  revetant  dansce  dernier  cas  les  appa- 
rences  de  la  myelite  transverse. 

Lire  alors  l’inscription  n’est  pas  toujours  chose  facile. 


4 l'G  FORMES  FRUSTES  PRIMITIVES  OU  ABORTIVES 

Pour  y parvenir,  il  vous  faudra  rechercher  les  accidents 
concomitants,  tels  que  l’embarras  de  la  parole,  l’hebe- 
tude  du  facies,  le  nystagmus,  les  paralysies  oculaii*esr 

les  lesions  de  la  papille qui  peuvent  compliquer  la 

paraplegia.  II  vous  faudra  ensuite  vous  enquerir  avec 
soin  du  passe,  du  mode  de  debut,  savoir  s’il  n’a  pas 
existe  jadis  des  vertig’es:,  de  la  diplopie,  des  ictus 
apoplectiformes-,  de  la  eecite  passagere,  du  tremblement 

intentionnel  des  mains- , bref,  un  ou  plusieurs  des 

nombreux  symptomes  de  la  sclerose  en  plaques  qui  se 
seraient  effaces  depuis  dors  enpartie  ou  en  totalite.  Cette 
enquete  faite  methodiquement,  il  ne  vous  restera  plus 
qu’a  interroger  revolution  de  lamaladie  avecses  arrets 
et  ses  remissions  si  caracteristiques.  Je  me  propose  de 
vous  montrer  tout  a l’beure  un  exemple  tres  remar- 
quable  de  sclerose  en  plaques  fruste  appartenant  a cette 
categorie. 

B).  Les  formes  aitypiques  abortives  ou  fvustes 
primitives.  — Ici  la  maladie  a subi  un  arret  de  deve- 
loppement  et  n’est  jamais  arrivee  au  type  parfait.  Cette 
forme  anormale  est  egalement  representee  d’orclinaire 
par  la.  paraplegie  spasmodique.  Vous  baserez  done 
votre  diagnostic  sur  les  memes  principes  et  procederez 
de  la  noieme  fagon.  Rarement  1’anamnese  restera  entie- 
rement  sterile  ; vous  releverez  le  plus  souvent  dans 
l'interrogatoire  1’existence  passee  de  vertiges,  d’attaques 
apoplectiformes  ; vous  trouverez  dans  votre  examen 
quelques  phenomenes  actuels  qui  vous  mettront  sur  la 
voie  et  finalement  vous  ferez  appel  a la  marclie  si 
originale  de  l’affection.  Une  investigation  ainsi  conduite 
doit  mener  presque  infailliblement  au  diagnostic.  Je 
vais  dans  quelques  instants  vous  en  donner  lapreuve. 


C).  Les  formes  a ty piques  ou  fntstes  par  inter- 
vention. de  phdnombnes  insolites.  — Ce  qui  carae- 
teri-se  les  faits  de  ce  genre  et  ce  qui  vient  encore  com- 
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pliquer  la  situation,  e’est  l’intervention  de  quel'ques 
signes  surajoutes  qui  n’appartiennent  pas  ala  sympto- 
matology habituelle  de  la  sclerose  multiloculaire  ou 
quines’ymontrent  qu’exceptionncllement.  La  sclerose 
en  plaques  se  presente  ici  sous  trois  varietes  princi- 
pales  : 

4°  Lavariete  h&miplegique.  — L’hemiplegie,  sous 
forme  d’hemiplegie  eerebrale,  n’est  pas  absolumcnt 
etrangere  a la  sclerose  multiple,  mais  elle  n’y  est 
d’ordinaire  que  transitoire.  Quelquefois  elle  peut  pour- 
tant  s’installer  d’une  maniere  definitive  et  devenir  le 
signe  predominant.  Vous  avez  alors  devant  vous  la 
forme  hemiplegique,  cette  variete  si  curieuse  deja 
indiquee  par  M.  Bouicli,  dont  M.  Babinski  a fait  une 
tres  bonne  etude  dans  sa  these  inaugurate  et  dont  je 
vous  montrerai,  dans  une  prochaine  le^on,  un  exemple 
demonstratif. 

2°  Lavariete  « tabetique  ».  — L’anomalie  depend 
ici  de  l’adjonction  de  phenomenes  tabetiques.  Ici  vous 
verrez  figurer  au  tableau  les  douleurs  fulgurantes,  le 

signe  de  Romberg , l’incoordination  mo  trice  peut- 

etre.  C’est  que,  dans  l’espece,  la  lesion  predomine  dans 
les  faisceaux  posterieurs  de  la  moelle,  car  on  n’a  pas 
signale,  que  je  sache,  de  eombinaison  de  sclerose  en 
plaques  et  de  tabes  proprement  dit.  Nous  eliminons  ici, 
cela  va  sans  dire,  la  maladie  juvenile  que  I’on  appelle 
ataxie  hereditaire  ou  de  famille,  dans  laquelle  on  con- 
state des  signes  de  tabes  et  des  signes  de  sclerose  dis- 
seminee.  La  maladie  de  Friedreich  constitue,  en  effet, 
une  entite  morbide  autonome  et  tres  speciale.. 

Dans  ces  cas  insolites  qui  simul'ent  le  tabes,  pour 
asseoir  votre  diagnostic,  vous  reehercherez  encore  les 
vertiges,  les  ictus,  la  dysarthrie,  le  nystagmus,  les 
remissions..,  tous  symptomes  qui  n’appartiennent  point 
a l’ataxie  locomo trice.  Si  toutefois  dans  vos  recherches 
vous  trouviez  de  l’amaurose,  n’allez  pas  conclure  au 
tabes  sans  plus  ample  informe.  L’ophtalmoscope  vous 
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montrera  ici  que  cet  accident  releve  d’une  atrophic  pa- 
pillaire  a bords  diffus  et  nuageux. 

3°  La  variete  « laterale  amyotrophique  ».  — Voici 
certes  une  combinaison  de  symptomes  bien  singuliere 
et  bien  inattendue.  Son  existence  n’est  pourtant  pas 
douteuse.  M.  Pitres,  dans  le  travail  que  je  vous  citais 
tout  a l’heure,  cn  a rapporte  un  exemple  convaincant, 
etMM.  Dejerine  et  Skolosubow  en  ont  constate  un  cas 
chacun  de  leur  cote.  Quelque  singuliere  que  puisse  vous 
paraitre  cette  variete,  il  estcependant  aise  de  la  conce- 
voir  et  d’en  fournir  une  juste  interpretation.  Vous  savez 
que  la  paraplegie  spasmodique  generalisee  aux  quatre 
membres  est  chose  possible  dans  la  sclerose  multi- 
loculaire.  Or,  e’est  la  precisement  un  des  signes 
fondamentaux  de  la  sclerose  laterale.  D’autre  part, 
certaines  manifestations  bulbaires,  autres  que  la  dysar- 
thrie,  comme  la  difficulty  de  la  deglutition,  ne  sont 
pas  tout  a fait  exceptionnelles  dans  la  sclerose  en  plaques 
et  je  vous  en  montrerai  un  exemple  frappant.  Ne  sont- 
ce  pas  la  aussi  des  signes  de  sclerose  laterale  ? Enfin 
les  cellules  des  cornes  anterieures,  commeje  vous  l’ai 
deja  dit,  peuvent  etre  frappees  de  destruction  irreme- 
diable par  des  ilots  sclereux,  et  cette  destruction  peut 
produire  une  atrophie  musculaire  avec  secousses  fibril- 
laires  et,  au  dernier  terme,  reaction  degenerative,  abso- 
lument  comme  dans  la  sclerose  amyotrophique. 

L’interpretation  pathogenique  de  cette  simulation  est 
done  facile;  il  n’en  est  pas  de  meme  du  diagnostic.  II 
faut  avant  tout,  pour  eviter  les  meprises,  etre  prevenu 
de  ce  fait  que  la  sclerose  en  plaques  peut  simulcr  la 
sclerose  laterale.  Prevenus  de  cette  simulation  possible, 
vous  invoquerez,  pour  la  depister,  les  principes  que  je 
a?ous  rappelais  en  commengant  et  auxquels  je  n’ai  rien  a 
ajouter,  e’est-a-dire  que  vous  interrogerez  le  passe,  le 
present  et  revolution  morbide.  Et  si  le  malheur  veut 
que  vous  ne  decouvriez  dans  cette  triple  investigation 
aucun  des  symptomes  qui  appartiennent  exclusivement 
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a la  sclerose  multiloculaire,  eh  bien,  vous  commettrez 
presque  fatalement  une  erreur  do  diagnostic.  Mais 
commettre  une  erreur  apres  avoir  mis  en  oeuvre  tous  les 
moyens  de  l’eviter,  c’est  au  moins  sauver  l’honneur,  ce 
qui  est  bien  quelque  chose. 

Nous  allons  maintenant  examiner  ensemble  quelques 
malades  qui  vont  nous  permcttre  de  constater  da  visu 
la  realite  de  ces  formes  frustes  et  d’appliquer  les  prin- 
cipes  neeessaires  a leur  diagnostic. 

Voici  d’abord  une  femme  du  nom  de  B...y.  C’est  un 
exemple  tres  suggestif  de  sclerose  atypique  par  ef face- 
cement,  fruste  dans  le  sens  etroit  du  mot.  Chez  elle, 
toute  la  symptomatologie  classique  a existe  autrefois 
et  s’est  en  grande  partie  effacee  avec  le  temps.  Assu- 
rement  la  maladie  peut  encore  etre  reconnue  aujour- 
d’hui,  mais,  a coup  sur,  seulement  par  celui  qui 
possede  la  formule,  je  veux  dire  les  notions  fondamen- 
tales  pour  le  diagnostic  de  ces  formes  frustes.  Vous 
voyez  que  ses  mains  ne  tremblent  plus,  que  sa  demarche 
est  facile  quoique  un  peu  titubante.  Les  reflexes  rotu- 
liens  sont  encore  exageres,  mais  la  trepidation  spinale 
fait  defaut.  Vous  pourriez  peut-etre  songer  a une 
myelite  transverse,  a une  lesion  cerebelleuse,  a la  mala- 
die de  Friedreich.  Detrompez-vous  ; ces  diverses 
affections  ne  sont  point  en  cause. 

Rappelez-vous  seulement  que,  de  par  l’etude  que 
nous  avons  deja  faite,  la  sclerose  en  plaques  est  possi- 
ble avec  une  pareillo  symptomatologie.  Nous  allons,  du 
reste,  pour  etre  fideles  a nos  principes,  interroger  le 
passe  et  rechercher  les  phenomenes  concomitants,  et 
vous  allez  voir  que,  a ce  double  point  de  vue,  nous 
allons  obtenir  toute  satisfaction.  Ecoutcz  cette  parole 
lento  et  saccadee,  voyez  ce  nystagmus  lateral.  Nous 
arrivons  done,  rien  que  par  cette  simple  constatation, 
a degrandes  probabilites.  Pour  faire  revivre  le  passe, 
il  va  vous  suffire  d’ecouter  le  recit  de  la  malade  ; elle 
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va  vous  apprendre  qu’elle  a eu  autrefois  des  vertiges  et 
du  tremblement  intentionnel.  Elle  tremblait,  dit-elle, 
« comme  M.  R...  bes  ».  Or,  R...  bes  c’est  cet  infortune 
que  je  vous  montrais  mardi  dernier  et  qui  vous  a 
presente  le  type  parfait  du  tremblement  de  la  sclerose 
en  plaques.  Dans  la  station  assise,  dans  le  decubitus, 
dans  l’immobilite,  elle  ne  tremblait  point,  mais  des 
qu’elle  voulait  se  lever,  prendre  un  objet  pour  le  porter 
a sa  bouche,  par  exemple,  aussitot  son  corps,  ses  mains 
etaient  agites  de  secousses  progressivement  croissantes. 
Ajoutez  a ce  tremblement  les  grands  vertiges  qu’elle 
eprouvait  et  vous  aurez  l’explication  de  ces  chutes  fre- 
quentes  qu’elle  nous  a racontees  et  qui,  a deux  reprises 
differentes,  ont  occasionne  une  fracture  de  jambe. 

Aux  renseignements  fournis  par  l’anamnese,  si  vous 
joignez  les  accidents  actuels:  paraplegie  spasmodique, 
embarras  particulier  de  la  parole,  nystagmus,  vous  serez, 
je  pense,  entierement  fixes  sur  la  nature  de  la  maladie 
presente.  Mais  il  y a encore,  dans  l’histoire  de  cette 
femme,  des  faits  tres  importants  a relever,  parce  qu’ils 
jettent  un  certain  jour  sur  l’etiologie,  sur  le  mode  de 
developpement  de  la  sclerose  multilocuiaire,  et  four- 
nissent  en  meme  temps  des  arguments  decisifs  pour  le 
diagnostic. 

Deja,  mardi  dernier,  a propos  de  R...bes,  cbez  qui  le 
mal  avait  debute  au  cours  d’une  pneumonie,  je  vous 
faisais  remarquer  que  la  sclerose  en  plaques  se  de- 
veloppait  souvent  a la  suite  d’une  maladie  infectieuse 
ou  d’une  maladie  aigue.  C’est  la,  vous  disais-je,  un  point 
sur  lequel  M.  Marie,  dans  un  tres  interessant  memoire  (1), 
a insiste  avec  beaucoup  de  raison.  Le  cas  actuel  vient 
incontestablement  a l’appui  de  cette  maniere  de  voir. 
C’est  eneffet  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire 
aigu,  vers  le  douzieme  jour,  que  l’affection  a debute 


(tj  P.  Marie.  Sclerose  en  plaques  et  maladies  infeclicuscs. 
(Prog res  med.,  1884,  p.  287.) 
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chez  cette  malatle.  Cc  debut  s’est  fait  au  milieu  d’acci- 
dents  comateux  rapportes  au  rhumatismc  cerebral  et  a 
juste  titre,  je  crois.  11  se  pourrait  cependant  que  les 
attaques  apoplectiformes  de  la  sclerose  en  plaques  se 
fussent,  a 1’origine,  cntremelecs  avec  les  manifestations 
comateuses  du  rhumatisme  cerebral,  de  fagon  a consti- 
tuer  une  espece  d'etat  mixte.  Cette  supposition  me  semble 
legitimee  par  certains  details.  Vous  allez,  au  reste,  pou- 
voir  en juger  vous-memes  en  ecoutant  certains  passages 
de  I’observation  que  je  vaisvous  lire  et  que  j’emprunte 
a une  note  lue  par  M.  Fereol  a la  Societe  medicale  des 
hopitaux  en  1877  (1). 

Le  24  juillet  1876  — il  y a done  quinze  ans  decela  — 
M.  Fereol  fut  appele  dans  un  service  voisin  pour  voir 
une  malade  « atteinte,  dit-il,  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  depuis  douze  jours,  et  chez  laquelle  des  accidents 
cerebraux  graves  s’etaient  declares  depuis  quelques 

heures.  » « Je  trouvai,  continue-t-il,  une  femme 

agonisante,  d’une  paleur  cadaverique,  les  lcvres  vio- 
lettes,  les  ongles  bleus,  dans  une  resolution  complete 

et  absolument  insensible  a toute  excitation , le  pouls 

radial  etait  imperceptible,  les  extremites  froides , la 
temperature  vaginale  donnait  pres  de  42°.  En  un  mot, 
e’etait  une  mourante  dont  les  instants  ne  se  chiffraient 
plus  meme  par  heures  mais  par  minutes.  » 

On  lui  donne  un  bain  froid  vers  onze  heures  du  matin. 
Lorsqu’elle  fut  replacee  dans  son  lit,  cc  bientot  il  parut 
evident  — e’est  toujours  M.  Fereol  qui  parle  — qu’une 
nouvelle  phase  commenqait;  la  malade  eut  quelques 
tremblements  fdDrillaires  dans  les  muscles  de  la  face, 
puis  il  se  produisit  de  la  raideur  tetanique  des  membres, 

de  l’opistothonos Peu  a peu,  cette  phase  convulsive 

augmenta , la  vie  revenait,  mais  avec  elle  se  mani- 

l’estaient  des  phenomenes  d' excitation  bulbo-spinale 


11)  F6r6ol.  Note  sur  Vefficacile  des  bains  froids  dans  le 
rhumatisme  cerebral.  (Soc.  med.  des  hop.,  8 juin  1877.) 
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qui  tenaient  a la  fois  du  telanos,  de  la  choree  el  de 
Vepilepsie.  » 

On  lui  donna  successivemcnt  sept  bains  on  dix-huit 
heures  de  temps.  Elle  etait  toujours  dans  une  agitation 
extreme:  « La  tete  en  opistothonos,  la  face  grimagante, 
poussant  des  vociferations  energiques,  elle  avait  tout  le 

corps  secoue  par  une  veritable  folie  musculaire La 

nuit  se  passa  dans  une  agitation  convulsive,  avec  quel- 

ques  moments  de  repit A la  visite  du  matin,  je 

trouvai  une  amelioration  reelle.  La  malade  parlait,  re- 

pondait  juste  et  sans  delire Dans  la  journee  du 

25  juillet,  les  douleurs  rbumatismales  reparurent  aux 
articulations  des  deux  poignets  et  du  genou  droit,  avec 

un  peu  de  fievre , le  lendemain  il  n’y  avait  plus  qu’un 

peu  de  douleur  au  poignet  gauche,  et,  le  surlendemain, 
toute  douleur  avait  disparu.  » 

Ecoutez  attentivement,  je  vous  prie,  la  suite  du  recit : 
« Cependant  l’amelioration  se  maintenait.  II  etait  evi- 
dent que  la  malade  allait  guerir.  La  convalescence  fut 
fort  longue  et  V agitation  choreiforme  q)ersista ; toutes 
les  fois  que  la  malade  voulait  remuer  un  membre,  le 
mouvement  se  faisait  par  saccades ; la  parole  etait 
lente,  scandee,  comme  dans  certaines  scleroses  en 
plaques . L’ intelligence  etait  nette,  mais  avec  une 
nuance  marquee  d’enfantillage.  Le  30  juillet,  il  y eut 
retour  tres  accentue  de  douleurs  rhumatismales  qui  se 
generaliserent  les  jours  suivants  ; cette  fluxion  articu- 
laire  dura  une  huitaine  de  jours.  Pendant  cette  crise, 
les  muuvements  choreiformes  augmenterent  encore  et 
ils  persisterent  jusqu'a  la  sortie  de  la  malade,  qui  eut 
lieu  le  2 septembre.  A ce  moment,  la  marche  etait  encore 
impossible;  il  y avait  une  incoordination  motrice  tres 
accusee,  et  tous  les  mouvements  etaient  irreguliers , 
exagerds,  choreiques.  Cet  etat  a persiste  fort  longtemps 
et  persiste  peut-etre  encore  aujourd’hui.  L’interne  du 
service,  M.  Avezou,  a ete  visiter  la  malade  chez  elle  en 
novembre  dernier,  et  il  l’a  trouvee  a peu  pres  dans  le 
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memo  etat:  clle  marchait  cependant  en  so  tenant  a uno 
oorcle  tendue  au  travers  do  la  chambre,  mais  les  mou- 
vements  des  jambes  etaient  toujours  tr&s  irreguliers , 
l a parole  toujours  saccadde,  un  peii  hesitante  et  bre- 
douillee;  il  est  bon  de  dire  que  ses  muscles  au  repos 
ne  sont  pas  a gitds  de  secousses  involontaires ; e’est 
seidement  dans  les  mouvements actifs  que  V agitation 
choreiforme  apparait.  » 

Vous  avez  reconnu  dans  ces  lignes  la  description  tres 
precise  et  tres  transparente  de  l’embarras  particulier  de 
la  parole  et  da  tremblement  intentionnel.  Rien,  pas 
meme  le  moindre  detail,  n’a  echappe  a la  finesse  de 
l’observateur  qui  a,  pour  ainsi  dire,  touche  le  diagnostic 
du  doigt. 

Le  passage  suivant  est  bien  fait,  il  me  semble, 
pour  donner  une  haute  idee  de  la  justesse  de  vue  et  de 
la  perspicacite  du  clinicien.  « Par  malheur,  poursuit 
M.  Fereol,  la  guerison  n’a  pas  ete  aussi  complete  quo 
nous  l’aurions  desire;  la  persistance  de  cette  singu - 
likre  choree  fait  craindre  qu’il  ny  ait  la  dans  Vaxe 
cerdbro- spinal  quelques  lesions  inflammatoires  per- 
sistantes  du  genre  des  scleroses ; cependant  le  sujet 
est  jeune  et  il  n’est  pas  impossible  qu’avec  le  temps 
les  traces  de  V inflammation  se  resorbent,  au  moins 
en  grande  partie.  C’est  deja  quelque  chose  d’avoir  la 
vie  sauve.  » 

J’ai  tenu  a vous  donner  lecture  de  tous  ces  details  ; 
ils  ont  ete  ecrits  par  un  des  observateurs  les  plus  fins  et 
les  plus  distingues  parmi  nos  collegues  des  hopitaux. 
Tout  y est,  peut-on  dire,  et  avec  toute  la  precision  de- 
sirable. Un  pas  de  plus  et  le  diagnostic  etait  formule. 

La  malade,  agee  de  41  ans,  que  vous  avez  aujour- 
d'hui  sous  les  yeux,  c’est,  vieillie  de  quinze  ans,  celle 
qui  fait  le  sujet  de  cette  remarquable  observation. 
Ainsi  done,  sa  maladie  s’est  developpee  dans  le  cours 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  ; elle  a progresse  in- 
sensiblement  et  a fini  par  atteindre  la  forme  complete 
Charcot.  27 
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et  typique  de  la  sclerose  eerebro-spinale.  Pendant  les 
quatre  premieres  annees  qui  suivirent  son  rhumatisme, 
B...  resta  confinee  au  lit,  incapable,  a cause  du  trem- 
blement, de  boire  et  de  manger  seulc.  En  1880,  elle 
entra  dans  le  service  de  Lasegue  ou  elle  resta  deux  ans 
environ;  e’est  durant  ce  sejour  a l’hopital  qu'une  re- 
mission se  produisit:  le  tremblement  s’attenua  et  la 
marche  devint  possible.  Depuis  lors,  cette  amelioration 
s’est  accentuee  peu  a peu,  a tel  point  qu’aujourd’hui 
l’inscription  est  effacee  et  difficile  a lire.  En  effet,  le 
tremblement  a disparu,  la  marche  n’est  plus  profonde- 
ment  troublee,  l’intelligence  et  la  memoire  ne  sont 
pas  sensiblement  affaiblies.  II  ne  lui  reste  que  l’em- 
barras  de  la  parole,  le  nystagmus  et  la  demarche  a la 
fois  titubante  et  spasmodique  ; en  un  mot,  la  sclerose 
multiple  est,  pour  ainsi  dire,  reduite  a sa  plus  simple 
expression. 

Cet  exemple  vous  montre  avec  evidence  que  le  tableau 
complet  peut  se  degrader,  s’user,  s’effacer  et  la  maladie 
s’acheminer  vers  la  guerison.  II  n’y  a,  du  reste,  aucune 
raison  pour  que  l’amelioration  reste  en  route.  On  a cite 
des  exemples  de  guerison  totale  et  complete;  mais  je 
crois  qu’on  est  autorise  a rester  aujourd’hui  quelque  peu 
sceptiquesur  ce  point.  Dans  ces  deuxdernieres  annees, 
nous  avons  appris  a connaitre  le  tremblement  hyste- 
rique  qui,  sous  une  de  ses  formes  (type  Rendu),  simule 
a s’y  meprendre  celui  de  la  sclerose  en  plaques.  II  est 
tres  probable  que  cette  simulation  n’a  pastoujours  ete 
demasquee  et  que,  vraisemblablement,  un  certain  nom- 
bre  de  ces  cures  radicales  de  la  sclerose  multiloculaire 
doivent  etre  reportees  a l’actif  de  Thysterie. 

A cote  de  cette  sclerose  fruste  par  effacement,  il  me 
reste  a vous  montrer  un  exemple  de  sclerose  fruste  pri- 
mitive, abortive.  Vous  allez  voir  qu’elle  est  neanmoins 
parfaitement  reconnaissable.  Heloi'se  R...  esfc  agee  de 
trente  ans ; elle  a eu  dans  sa  jeunesse  des  ennuis  et  des 
malheurs  que  e passerai  sous  silence.  Le  debut  de  sa 
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maladie  date  deja  de  ncuf  ans  ; il  a ete  marque  par  de  la 
gene  dans  la  marche  qui  est  vite  devenue  titubante  et 
fortement  troublee.  La  parole  lentc  et  scan  dee,  des  ver- 
tiges  se  sont  montres  a une  epoque  tres  voisine  da  debut. 
Durant  un  court  sejour  qu’elle  fit,  il  y a cinq  ans,  a 
l’hopital  de  Troyes,  clle  fut  prise  d'uno  amaurose  com- 
plete qui  disparut  au  bout  de  trois  semaines  sans  laisser 
aucun  reliquat,  aucun  trouble  visuel. 

Telle  est,  Messieurs,  son  histoire  passee.  Actuellement, 
la  symptomatologic  est  representee  par  une  paraplegic 
spasmodique  avec  exageration  des  reflexes  rotuliens  et 
trepidation  spinale,par  du  nystagmus,  par  la  dysarthrie 
typique  et  par  une  diplopie  due  a l’existence  de  para- 
lysies  associees.  Il  s’agit  la  d’un  cas  fruste,  fruste  parce 
qu'il  n’y  a pas  trace  de  tremblement  inte.ntionnel  et  qu’il 
n’y  en  a jamais  eu,  fruste  parce  qu’il  s’y  est  adjoint  des 
phenomenes  bulbaires,  tels  que  nasonnement,  difficult^ 
de  la  deglutition  avec  retour  des  liquides  par  le  nez,  tous 
phenomenes  etrangers  au  tableau  vulgaire  de  la  sclerose 
disseminee. 

Depuis  cinq  ans  que  je  connais  cette  malade,  son 
affection  est  restee  stationnaire,  etla  grippe  qui  l’a  forte- 
ment eprouvee,  l’hiver  dernier,  n’a  amene  aucune  aggra- 
vation appreciable  dans  son  etat. 

J'enai  fini  pour  aujourd’hui  avec  cette  etude  generate 
sur  les  formes  frustes  de  la  sclerose  en  plaques.  Vous 
connaissez  maintenant  les  principes  et  la  methode  qu’il 
faut  appliquer  pour  arriver  a un  diagnostic  ferine.  J’ai 
l’intime  conviction  que,  si  vous  les  mettez  en  pratique, 
vous  trouverez  le  plus  souvent,  meme  dans  les  cas 
difficiles,  la  veritable  solution  du  problcmc. 
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Note  sur  un  cas  de  Paralysie  du  Moteur  ocu- 
laire  externe  et  du  Facial,  avec  atteinte  de 
l’Orbiculaire  des  paupieres  complique  d’H6- 
miplegie  du  meme  cot6  (I). 

Dem...  Berthe,  vingt-quatre  ans,  fleuriste,  nee  dans  le  de- 
partement  de  la  Meuse. 

Ses  antecedents  hereditaires  re  sont  point  charges  au  point 
de  vue  nerveux.  Son  pere  est  mort  d’une  hydropisie  probable, 
ment  cardiaque,  avec  crachements  de  sang.  Sa  mere  est  morte 
d’une  peur  survenue  pendant  le  sac  de  Bazeilles  par  les  Alle- 
mands  en  1870.  Ni  bun  ni  l’autre  n’avaient  eu  de  maladies 
nerveuses.  Une  sceur  de  la  malade  est  morte  de  la  poitrine  a 
vingt-sept  ans  ; une  petite  fllle  de  cette  soeur  est  morte  quel- 
que  temps  avant  sa  mere  d'une  meningite.  Point  d’oncles  ni 
de  tantes  dans  aucune  ligne.  Les  grands-parents  maternels 
sont  peu  connus  ; ceux  du  cote  du  pere  ne  le  sont  point  du 
tout. 

La  recherche  des  antecedents  personnels  ne  denote  rien  de 
particular  dans  1’enfance.  Pas  de  convulsions;  pas  de  coque- 
luche.  Rougeole  en  1871.  Elle  n’a  fait  aucune  autre  maladie 
jusqu’en  1875,  a Page  de  9 ans,  ou  elle  fut  atteinto  d’un  phleg- 
mon de  la  main  qu’on  opera  et  qui  laissa  apres  lui  des  traces 
indelebiles  et  des  deformations  considerables  (raccourcisse- 
ment  du  medius  gauche,  atrophie  ou  peut-etre  adherences  des 
interosseux...)  que  Ton  constate  encore  aujourd’hui. 

Au  mois  d’aout  1889,  e’est-h-dire  il  y a huit  mois,  la  malade 
fut  prise  d’un  affaiblissement  graduel  des  membres  superieur 
et  inferieur  du  cote  droit.  Cette  faiblesse  survint  graduelle- 
ment  et  si  insidieusement  que  la  malade  est  incapable  de  pre- 
ciser  exactement  la  date  du  debut.  C’est  surtout  par  la  lour- 
deur  et  l’impotence  du  membre  inferieur  que  les  phenomenes 


(1)  Par  MM.  Parinaud  et  Georges  Guinon.  Ce  travail  a CtC  pu- 
blic dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere,  1890, 
n°  5.  ^G.  G.). 
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ont  debute.  Puis  des  fourmillements  apparurcnt  dans  la  jambe 
et  dans  le  bras.  Les  troubles  paretiques  augmonterent  gra- 
duellement  jusqu’au  mois  d’octobre  environ,  date  a laquello 
de  nouveaux  phenomenes  survinront. 

Des  douleurs  de  tete  apparurent,  assez  nettement  localisees 
au  cote  gauche  du  crane,  a la  moitie  gauche  du  front  et  au- 
dessus  de  l’ceil  du  meme  cote.  Les  douleurs  de  tele  ne  se  ma- 
nifesterent  pas  particulierement  la  nuit.  Elies  survenaient  par 
crises  durant  sept  a huit  heures  environ,  quclquefois  douze 
heures.  De  plus,  a ce  moment,  arriverent  des  vomissements 
qui  avaient  lieu  a peu  pres  sans  efforts  et  ne  coincidaient  pas 
specialement  a cette  epoque  avec  les  maux  de  tete.  II  n'en  est 
plus  de  meme  aujourd’hui.  Ils  survenaient  spontanement  et 
aussi  des  que  la  malade  ingerait  quelque  nourriture.  En  meme 
temps,  leger  degre  de  diplopie. 

Environ  une  semaine  apres  l’apparition  de  ces  nouveaux 
phenomenes,  tout  a coup  survint  la  paralysie  faciale  droite. 
Un  matin,  en  se  reveillant,  la  malade  s’en  apergut.  Pas  d’at- 
taque  pendant  la  nuit  precedente.  A ce  moment  la  paralysie 
etait  plus  accentuee  qu’elle  n’est  aujourd’hui,  la  commissure 
labiale  gauche  etait  tiree  « jusqu’a  l’oreille  ».  Cet  etat  persista 
pendant  quatre  ou  cinq  jours,  puis  diminua  peu  a peu  pour 
devenir  ce  qu’il  est  aujourd’hui.  Des  cette  epoque  la  malade 
s’apergut  que  l'oeil  n’accomplissait  pas  les  mouvements  vers 
l’angle  externe. 

Depuis  lors,  jusqu’a  aujourd’hui,  la  malade  souffrit  de  temps 
en  temps  de  ses  maux  de  tete,  lesquels  se  terrainerent  des  lors 
presque  regulierement  par  une  crise  de  vomissements  <les 
vomissements  isoles  avaient  a peu  pres  disparu). 

L'efaf  actuel  de  cette  jeune  fille  est  le  suivant  : les  signes 
d'une  h&mipl6gie  droite  pour  les  membres  sont  aujourd’hui 
peu  accentues,  mais  existent  encore  neanmoins.  II  n’y  a pas 
de  troubles  nets  de  la  demarche,  mais  une  diminution  assez 
notable  de  la  force  dans  les  membres  de  ce  cote.  Le  dynamc- 
metre  ne  donne  pas  de  renseignements  comparatifs  d’une 
grande  valeur.  La  force  est  moindre  du  cote  sain  (15  kilo- 
grammes) que  du  cote  malade  (25  kilogrammes),  mais  cela  est 
du  aux  deformations  persistantes  de  la  main  droite,  dont 
nous  avons  parle  plus  haut.  Le  reflexe  rotulien,  a peu  pres 
normal  a gauche,  est  tres  fortement  exagere  a droite,  et  il 
existe  de  ce  cote  quelques  secousses  de  trepidation  spinale. 

La  paralysie  faciale  droile  a tous  les  caracteres  de  la  para- 
lysie peripherique,  e’est-a-dire  que  le  muscle  orbiculaire  des 
paupieres  est  paralyse.  Les  autres  muscles  de  la  face  sont 
egalement  completement  pris.  La  face  est  depourvuo  de  rides 
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et  de  plis,  l’air  expire  souleve  la  joue,  les  levres  du  cote  droit 
restent  immobiles,  et  tandis  que  la  commissure  de  ce  cote  est 
tombante,  celle  du  cote  oppose  est  fortement  relevee  et  tiree  a 
gauche.  L’aile  du  nez  est  affaisshe.  La  langue  est  deviee,  mais 
non  en  crochet,  du  cote  paralyse.  Le  peaucier  du  cou  est 
egalement  pris  a droite.  Quand  on  dit  a la  malade  de  le 
contracter,  on  voit  les  fibres  se  dessiner  sous  la  peau  du 
cote  gauche  seulement,  le  cot£  droit  restant  absolument 
immobile. 

L’examen  electrique  des  muscles  a ete  pratique  par  M.  le 
Dr  Vigouroux,  le  8 mars  1890.  II  montre  qu’il  existe  une  reac- 
tion de  degenerescence  complete  pour  les  muscles  faciaux 
paralyses  et  pour  le  peaucier  du  cou,  innerve  par  les  rameaux 
cervicaux  de  la  branche  cervico-faciale  du  nerf  facial.  Les 
autres  muscles  du  corps  sont  sains. 

La  sensibilite  est  intacte  sur  tout  le  corps,  dan  s tous  ses 
modes.  Le  sens  musculaire  est  parfaitement  conserve. 

La  malade  n’a  jamais  souffert  des  oreilles.  Pas  d’ecoulement. 
L’examen  de  l’oreille,  pratique  par  M.  le  Dr  Gelle,  le  15  mars 
1890,  montre  qu’il  n’existe  aucune  lesion  organique  ni  aucun 
trouble  de  l’accommodation,  ni  d’un  cote  ni  de  l’autre.  Par 
consequent,  integrity  parfaite  de  l’appareil  auditif  periphe- 
rique  et  nerveux. 

L’examen  de  l’oeil  a ete  pratique  par  l’un  de  nous  le  12  mars 
1890  et  a donne  les  resultats  suivants  : Paralysie  complete  de 
de  la  6e  paire  droite  avec  spasme  associe  du  droit  interne 
gauche.  Paralysie  de  l’orbiculaire  droit  liee  a la  paralysie  fa- 
ciale  de  meme  cote.  Debut  de  la  diplopie  il  y a quatre  mois, 
huit  jours  avant  la  paralysie  faciale.  Pupilles  normales.  Pas 
de  lesions  du  fond  de  l’oeil . 

L’odorat  est  parfaitement  conserve  des  deux  cotes.  II  existe 
un  certain  degre  de  secheresse  de  la  fosse  nasale  droite,  due 
a ce  que  les  larmes  de  l’oeil  malade  n’y  tombent  plus,  mais 
s’ecoulent  sur  la  joue.  Le  gout  eet  completement  conserve- 
des  deux  cotes. 

II  existe  un  certain  degre  de  paralysie  du  voile  du  palais r 
qui  est  flasque  a la  vue,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  reflux  des 
boissons  par  le  nez.  Tres  legere  constipation  habituolle.  La 
malade  est  reglee  depuis  Page  de  dix-neuf  ans  reguli&rement. 
Pertes  blanches  dans  l’intervalle  des  epoques.  Jamais  d’atta- 
ques  de  nerfs. 

Elle  a e'u,  il  y a deux  ans,  un  fort  rhume  qui  a dure  tout 
l’hiver.  Mais  cela  ne  s’est  pas  reproduit  depuis.  Pas  d’hemo- 
ptysie,  pas  de  sueurs  nocturnes  ; un  peu  d’ama  igrissement 
depuis  les  derniers  accidents.  A la  percussion  un  peu  de  sub- 
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matite  avec  resistance  sous  le  doigt  dans  la  fosse  sus-epineuse 
gauche.  A ce  niveau  l'auscultation  laisse  porcevoir  une  res- 
piration un  peu  rude,  mais  sans  rales,  ni  souffle.  En  somme, 
il  n’existe  pas  la  de  lesions  bien  accentmSos  pour  l’instant. 

Si  Ton  examine  avec  plus  de  details  les  yeux  de  cette  ma- 
lade,  on  voit  qu’il  existe  : 

1°  Une  paralysie  de  1’orbiculaire  de  l’oeil  droit,  lieo  h la 
paralysie  faciale.  C’est  cette  paralysie  de  l’orbiculaire  qui  de- 
termine l’inegalite  des  fentes  palpebrales  que  l’on  constate  et 
qu'il  ne  faudrait  pas  atlribuer  a un  ptosis  de  l’oeil  gauche. 

2°  Une  paralysie  de  la  6e  paire  du  meme  cote  presentant  les 
particularity  suivantes. 

Au  repos  pas  de  strabisme,  bien  que  la  paralysie  du  droit 
externe  de  l’oeil  droit  soit  a peu  pres  complete. 

Examen  des  mouvements  dans  chaque  ceil  separement, 
Vaulre  6tant  ferme  : 

GEil  gauche.  — Tous  les  mouvements  s’executent  norma- 
lement. 

<Eil  droit.  — L’adduction,  lelevation  et  l’abaissement  n’of- 
frent  rien  de  particulier  a signaler,  si  ce  n’est  que  l’adduction 
est  un  peu  exageree. 

Quand  on  sollicite  l’abduction,  c’est-a-dire  la  contraction  du 
muscle  droit  externe,  l’oeil  n’execute  qu’un  tres  leger  mouve- 
ment,  sans  s’ecarter  de  la  ligne  mediane,  puis,  si  Ton  insiste,  il 
se  porte  brusquement  en  dedans. 

Examen  des  mouvements,'  les  deux  yeux  etant  decou- 
verts.  L’objet  fix&  est  tenu  a la  distance  de  trois  metres  de 
mani&re  a ne  pas  solliciter  le  mouvement  de  convergence. 

Quand  l’objet  est  porte  a la  gauche  de  la  malade,  rien  de 
particulier  a signaler.  Rien  a signaler  encore  quand  on  porte 
l’objet  en  haut  et  en  bas. 

Quand  on  deplace  l’objet  vers  ladroite  de  la  malade,  ce  qui 
frappe  tout  d’abord,  c’est  que  l’ocil  gauche,  qui  est  sain,  se  de- 
place brusquement  en  dedans  de  maniere  a etre  exclu  de  la 
fixation.  Si  Ton  continue  a solliciter  la  fixation  dans  cette  di- 
rection, l’oeil  droit  ne  tarde  pas  a se  porter  en  dedans,  egale- 
ment  par  un  mouvement  brusque.  La  malade  est  alors  en 
strabisme  convergent  prononce  des  deux  yeux,  comme  si 
l’objet  fixe  etait  sur  la  ligne  mediane,  pres  du  dos  du  nez, 
alors  qu’il  est  a droite  de  la  malade  et  & la  distance  de  trois 
metres. 

Diplopie  homonyme  avec  de  grandes  variations  dans  l’ccar- 
tement  des  images. 

Les  pupilles,  egales,  reagissent  bien  a la  lumiere  et  a l’ac- 
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commodation,  qui  a son  amplitude  normale.  Pas  de  lesion  du 
fond  de  l’oeil.  Champ  visuel  normal.  0.  D.  V.=-f  0.  G.  V.=v- 

M.  le  Pr  Charcot,  qui  a presente  cette  malade  dans 
une  de  scs  legons  cliniques,  a insiste  sur  ces  deviations 
particulieres  de  l’ceil  dans  la  paralysie  du  droit  externe. 
Deja  l’un  de  nous,  dans  un  memoire  publie  autrefois 
dans  la  Gazette  hebdomadaire  (1),  avait  attire  l’atten- 
tion  sur  les  spasmes  qui  compliquent  certaines  paraly- 
sies  des  muscles  de  l’oeil . Ces  spasmes,  qui  interessent, 
sur  l’oeil  sain,  les  muscles  associes  des  muscles  para- 
lyses, donnent  assez  souvent  lieu  a des  erreurs  de  dia- 
gnostic ; tantot  on  croit  a la  contracture  primitive, 
tantot  on  prend  l’ceil  sain  pour  l’oeil  malade,  car  une 
paralysie  peu  accusee  pent  developper  sur  l’autre  ceil 
un  strabisme  beaucoup  plus  prononce  que  celui  de  l’oeil 
paralyse. 

D’autre  part,  de  Grsefe  avait  remarque  que,  dans  le 
strabisme  paralytique,  la  deviation  secondaire  etait  plus 
considerable  que  la  deviation  primitive  et  il  fit  de  ce 
caractere  un  signe  distinctif  du  strabisme  paralytique 
et  du  strabisme  concomitant  ou  la  deviation  secondaire 
egale  la  deviation  primitive.  On  sait  que  la  deviation 
primitive  est  celle  de  l’ceil  qui  louche,  de  l’oeil  malade. 
La  deviation  secondaire  est  celle  que  presente  l’ceil 
sain  quand  on  le  couvre  de  maniere  a forcer  le  mauvais 
ceil  a fixer.  On  so  sert  clans  cette  epreuve  d’un  verre 
depoli  qui  tout  en  excluant  l’oeil  sain  de  la  fixation  per- 
met  de  voir  la  position  qu’il  occupe.  De  Grsefe  expli- 
quait  l’exces  de  deviation  secondaire  par  un  exces 
d’innervation  de  l’oeil  sain  resultant  de  1’association 
fonctionnelle  des  deux  yeux  et  de  leur  innervation 
commune  pour  un  meme  mouvement. 

Chez  notre  malade,  il  s’agit  d’un  trouble  du  meme 


(1)  Parinaud.  Spasme  et  Paralysie  des  muscles  de  l'oeil  (Gaz. 
hebd.  de  med.  et  de  chir,,  1877,  n°  46,  p.  727). 
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ordre,  mais  qui  determine  unc  symptomatology  diffe- 
rente.  Nous  voyons  d’abord  qu’au  repos  la  malade  ne 
louche  pas.  II  n’y  a done  pas  de  deviation  primitive.  Si 
l’on  fait  fixer  un  objet  place  devant  la  malade  en  cou- 
vrantalternativement  l’oeil  paralyse  ct  l’ocil  sain,  comme 
on  le  fait  habituellement,on  constate  qu’il  n’y  a pas  non 
plus  de  deviation  secondaire  appreciable. 

Pour  determiner  l’etat  particulier  des  yeux  que  nous 
venons  de  decrire,  il  faut  solliciter  plus  ou  moins  forte- 
ment  la  contraction  du  droit  externe  paralyse  en  forgant 
la  malade  a regarder  a droite  ; c’est  alors  que  l’ceil  sain, 
sans  qu’il  soit  besoin  de  le  couvrir,  se  porte  brusque- 
ment  en  dedans.  C’est  ce  qui  constitue  le  spas  me  du 
muscle  associe.  Le  muscle  droit  interne  de  l’oeil  gauche, 
innerve  par  le  meme  centre  que  le  droit  externe  de  l’oeil 
droit  pour  les  deplacements  lateraux  (noyau  de  la 
6e  paire),  est  le  siege  d’un  exces  d’innervation,  soit  que  la 
quantite  d’innervation  destinee  aux  deux  muscles  derive 
sur  lui  seul,  soit  que  cet  exces  d’innervation  resulte 
d’un  effort  pour  lutter  contre  l’obstacle  au  mouvement 
de  l’ccil  droit. 

Mais  la  ne  s’arrete  pas  le  trouble  fonctionnel.  Si  l’on 
continue  a solliciter  le  deplacement  de  l’ceil  droit  en 
dehors,  on  voit  qu’a  un  moment  donne  il  se  porte 
comme  l’ceil  sain  brusquement  en  dedans.  On  determine 
alors  unetat  singulier  dans  lequel  la  malade  ne  fixe  plus 
avec  aucun  ceil  l’objet  qu’on  l’invite  a regarder,  bien 
que  l’oeil  gauche  puisse  parfaitement  le  suivre  dans 
toutes  les  directions  quand  l’ceil  droit  est  couvert. 

La  deviation  en  dedans  de  l’ocil  paralyse  peut  s’ex- 
pliquer  par  la  predominance  d’action  du  droit  interne 
prive  de  son  antagoniste.  Cependant  nous  ferons  re- 
marquer  qu’au  repos  les  memes  causes  de  rupture  d’c- 
quilibre  existent  et  que  cependant  il  n’y  a pas  de  stra- 
bisme,  que  ce  deplacement  se  produit  sans  que  Ton 
provoque  directement  la  contraction  du  droit  interne, 
et  que,  cependant,  a la  brusquerie  de  ce  mouvement, 
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il  semble  quo  la  contraction  de  ce  muscle  droit  interne 
intcrvienne.  Ce  deplacement  actif  de  l’cnil  droit  en  de- 
dans’peut  s’expliquer  par  la  mise  en  jeu  du  centre  d’in- 
nervation  des  deux  droits  internes  pour  la  convergence, 
il  arrive,  en  effet,  comme  l’un  de  nous  l’a  demontre  dans 
le  memoire  cite,  que  ces  phenomenes  spasmodiques  sont 
susceptibles  de  certaincs  irradiations  qui  resultent  des 
connexions’assez  complexes  du  centre  d’innervation  de 
l’ceil. 

Les  spasmes  qui  compliquent  certaines  paralysies  de 
l’ceil  semblent  etre  le  propre  des  paralysies  peri- 
pheriques. 

Est-il  possible  chez  cette  jeune  fille  de  porter  un  dia- 
gnostic positif  base  sur  la  connaissance  des  troubles 
dont  elle  est  atteinte  ? Au  premier  abord  on  est  assez 
aisement  deroute.  Il  parait  evident  qu’il  existe  un  foyer 
quelconque  dans  la  moitie  inferieure  de  la  protuberance. 
Cette  paralysie  totale  du  facial  et  de  l’abducens  ne  peut 
guere  s’expliquer  autrement  que  par  une  lesion  de  ces 
deux  nerfs  au  niveau  de  la  partie  inferieure  de  la  pro- 
tuberance. S’agit-il  la  d une  lesion  nucleaire,  portant 
sur  les  noyaux  d’origine  ? Cette  hypothese  ne  parait  pas 
vraisemblable.  On  sait  en  effet  que  la  destruction  du 
noyau  de  l’abducens  s’accompagne  generalement,  outre 
la  paralysie  du  droit  externe,  d’une  paralysie  du  di’oit 
interne  du  cote  oppose  et  se  caracterise  cliniquement 
par  la  deviation  conjuguee  des  yeux.  Ce  phenomene  est 
d’ailleurs  parfaitement  conforme  aux  resultats  de  l’in- 
vestigation  experimentale.  M.  Duval  a trouve  en  effet 
chez  le  singe  et  le  chat  que  le  noyau  de  l’abducens  d’un 
cote  est  relie  au  noyau  de  l’oculo-moteur  commun  de 
l’autre  cote  par  des  fibres  communicantes. 

Il  ne  s’agit  done  pas  ici  d’une  veritable  paralysie  nu- 
cleaire. La  lesion,  qu’on  ne  saurait  cependant,  en  raison 
de  la  combinaison  de  la  paralysie  du  facial  et  de  1’ab- 
ducens,  localiser  ailleurs  que  dans  la  protuberance* 
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porte  bien  plus  vraisemblablement  sur  le  trajet  intra- 
protuberantiel  des  fibres  do  ces  nerfs,  cntre  leur  noyau 
d’origine  et  leur  point  d’emergence. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lesion  protuberantielle 
dont  la  presence  nous  explique  les  troubles  presentes 
par  notre  malade  ? Les  symptomes  relates  dans  l’obser* 
vation,  la  cephalee,  les  vomissements,  font  penser  tout 
de  suite  a une  tumeur,  et  e’est  en  effet  cette  hypothese 
qui  parait  la  plus  plausible.  Nous  voyons,  d’autre  part, 
que  la  malade  presente  quelques  signes,  peu  accentues 
il  est  vrai,  mais  indeniables  cependant,  de  tuberculose 
pulmonaire.  II  est  done  tout  a fait  rationnel  de  songer 
a la  presence  d’une  tumeur  de  cette  nature  dans  la  pro- 
tuberance. Les  tubercules  ne  sont  pas  extremement 
rares  dans  cette  region,  et  ce  sont  meme  les  plus  fre- 
quents relativement  aux  autres  neoplasmes  qui  s’y  ren- 
contrent.  Des  30  cas  de  tumeurs  de  la  protuberance, 
Bernhardt  a releve  11  tubercules,  contre  5 sarcomes, 
5 gliomes,  3 syphilomes,  2 kystes  et  4 neoplasmes  de 
nature  inconnue.  Les  observations  de  Nothnagel  mon- 
trent  egalement  la  predominance  des  tubercules.  On 
peut  done  tres  justement  dire  qu’il  s’agit  ici  d’un  tuber- 
cule  intra-protuberantiel,  situ6  sur  le  trajet  des  fibres 
d’origine  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe,  du 
cote  droit. 

Mais  cette  lesion  est  loin  d’expliquer  tous  les  pheno- 
menes  presentes  par  notre  malade.  Elle  est  atteinte, 
outre  la  paralysie  du  facial  et  de  l’abducens  du  cote 
droit,  d’une  hemiplegie  du  meme  cote,  laquelle  ne  sau- 
rait  reconnaitre  comme  cause  le  tubercule  situe  dans  la 
moitie  droite  dela  protuberance.  En  effet,  les  lesions  de 
la  protuberance,  lorsqu’elles  s’accompagnent  de  para- 
lyses du  cote  des  membres,  ce  qui  n’est  d’ailleurs  pas 
absolument  necessaire,  se  manifestent  toujours  par  une 
hemiplegie  alterne,  ainsi  que  Giibler  l’a  depuis  long- 
temps  demontre.  Nous  devrions  done  avoir  ici  une  hemi- 
plegie du  cote  gauche,  tandis  que  nous  constatons  une 
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hemiplegie  clu  memo  cote  que  la  paralysie  faciale.  Si 
notre  malade  etait  gauchere,  — et  elle  ne  Test  pas,  — 
nous  pourrions  admettre  peut-etre  qu’il  n’existe  point 
chez  elle  de  decussation  dcs  pyramides.  Mais  rien  n’au- 
torise  une  pareillc  hypothese,  et  c’est  peut-etre  aller 
chercher  bien  loin  que  de  s’appuyer  sur  l’existence  pro- 
blematique  d’une  anomalie  relativement  aussi  rare. 

Cette  hemiplegie  droite  nous  parait  justiciable  d’une 
explication  beaucoup  plus  simple.  Nous  admettons  tout 
d’abord  que  le  tubercule  protuberantiel  n’a  donne  lieu  a 
aucun  phenomene  paralytique  du  cote  des  membres ; 
rien  de  plus  plausible,  car  on  connait  des  cas  de  ce  genre 
(Nothnagel).  Outre  ce  tubercule,  il  en  existe  vraisem- 
blablement  un  autre,  situe  non  plus  dans  la  protube- 
rance, mais  dans  la  region  motrice  de  l’ecorce  du  cer- 
veau,  du  cote  gauche.  Ce  dernier  rend  compte  de 
l’hemiplegie  droite.  Cette  double  localisation,  parfaite- 
ment  compatible  avec  l’idee  de  tuberculose,  a deja 
d’ailleurs  ete  signalee.  Nothnagel  en  rapporte  deux 
exemples.  Dans  Tun  il  y avait  un  tubercule  dans  la  pro- 
tuberance du  cote  droit,  et  un  autre  au-dessous  de  Te- 
corce.  Dans  le  second  il  existait  un  nodule  tuberculeux 
dans  le  lobe  occipital  droit  avec  un  autre  petit  tubercule 
dans  la  protuberance,  sur  la  ligne  mediane. 

Tout  concorde  done  en  faveur  de  l’hypothese  d’un 
double  tubercule,  Tun  dans  la  moitie  droite  de  la  pro- 
tuberance, l’autre  dans  la  region  motrice  corticale  ou 
sous-corticale  du  cote  gauche.  Nous  ajouterons  que  c’est 
le  diagnostic  qui  a ete  porte  par  M.  le  Pr  Charcot  dans 
la  legon  clinique  qu’il  a consacree  a Texamen  de  cette 
malade  et  a laquelle  nous  avons  fait  de  nombreux 
emprunts. 


XXIII. 


Contribution  a l’etude  des  baillements  hyste- 

riques  (1). 

I. 

L’etude  des  baillements  hysteriques  est  de  date 
recente,  car  nous  ne  connaissons  aucun  travail  sur  ce 
sujet  avant  la  Legon  clu  mardi,  23  octobre  1888,  dans 
laquelleM.  le  professeur Charcot  presenta  aux  auditeurs 
de  la  Clinique  la  malade  qui  fait  l’objet  de  notre 
premiere  observation  (2). 

Avant  cette  date,  les  recherches  bibliographiques  que 
nous  avons  faites  sont  restees  muettes  sur  cette  mani- 
festation dont  nous  pouvons  aujourd’hui  rapporter  cinq 
observations,  y compris  celle  qui  sert  de  base  a la  leqon 
de  M.  Charcot.  Trois  d’entre  elles  ont  ete  recueillies 
dans  le  service  de  la  Clinique.  Nous  pouvons  en  con- 
clure,  en  nous  basant  surtout  sur  le  grand  nombre 
d’hysteriques  qui  frequentent  la  Salpetriere,  que  c’est 
la  une  manifestation  assez  rare  de  la  nevrose.  A ce 
titre,  ces  phenomenes  meritaient  d’etre  le  sujet  d’un 
travail  d’ensemble  dans  lequel  nous  rapporterons  les 
opinions  de  notre  eminent  maitre,  les  corroborant  par 
les  nouveaux  faits  que  nous  avons  recueillis. 


(1)  Par  MM.  Gilles  de  la  Tourette,  Georges  Guinon  et  Iluet.  Ce 
travail  a gtd  publid  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpetriere,  1890,  n°  3.  (G.  G.). 

(2)  J.-M.  Charcot.  Leqons  du  Mardi  a la  Salpetriere , 1885- 
1889,  p.  1 et  suiv. 
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Nous  ne  pouvons  cependant  passer  sous  silence  un 
travail  de  M.  Ch.  Fere,  publie  ici  meme  (1),  sur  les 
Baillements  chez  un  epileptique , dans  lequel  cet 
auteur  distingue  parle  egalement  du  baillement  chez 
les  hysteriques.  « Ce  phenomene,  dit-il,  est  frequent 
dans  les  psychoses  a forme  depressive,  dans  l’hypo- 
condrie,  la  melancolie;  on  le  voit  aussi  dans  l’liysterie. 
Dans  cette  derniere  nevrose,  il  peut  tenir  au  ralentisse- 
ment  general  des  phenomenes  nutritifs  ou  constituer 
une  sorte  de  spasme.  » 

Le  passage  est  trop  court  pour  nous  fournir  des 
materiaux  a utiliser  dans  une  description ; nous  emprun- 
terons  toutefois  a ce  travail  les  elements  d’un  diag- 
nostic differentiel.  Aussi  bien,  du  reste,  n’est-ce  pas 
presque  toujours  avec  l’epilepsie  que  le  diagnostic 
s’impose  lorsqu'il  s’agit  de  manifestations  hysteriques? 

Nous  ajouterons  qu’il  ne  s’agira  pas  dans  notre  des- 
cription des  baillements  qui  peuvent  survenir  dans 
l’hysterie  comme  dans  tout  autre  etat  pathologique  ou 
meme  physiologique,  mais  bien  de  phenomenes  rele- 
vant directement  de  la  nevrose  au  meme  titre  que  la 
toux,  la  dyspnee,  la  choree  rythmee  qui,  du  reste, 
comme  l’a  montre  M.  le  professeur  Charcot,  s’entre- 
melent  parfois  avec  la  manifestation  pathologique  dont 
nous  allons  parler. 


II. 

On  peut  concevoir  que  les  baillements  soient  la  pre- 
miere revelation  de  l’hysterie,  mais  cela  ne  ressort  pas 
de  nos  quatre  observations  ou  toujours  ils  ont  ete  pre- 
cedes d’autres  phenomenes  ne  laissant  aucun  doute  sur 
l’etat  pathologique  du  sujet.  Ces  manifestations  ante- 


(l)N ouvelle  Iconographie  de  la  S&lp6lriire,  1S88,  t.  I, 


OBSERVATION. 


431 


rieures  peuvent  Stre  fort  variees ; on  s’cn  fera,  du  reste, 
une  idee  par  la  lecture  des  quatre  cas  suivants,  parti- 
culierement  du  premier  et  du  troisieme  qui  furent  pen- 
dant longtemps  l’objet  d’une  observation  attentive. 

Ler...,  Augustine,  dix-sept  ans,  domestique,  est  entree  lo 
7 aoiit  1888  a la  Salpetriere,  service  de  la  Clinique  des  maladies 
du  systeme  nerveux. 

Antecedents  hdreditaires.  — Pere  inconnu.  — Mere,  trente- 
cinq  ar.s,  domestique,  est  nerveuse,  vive  et  emportee,  mais  n’a 
jamais  eu  d’attaques  de  nerfs.  Les  grands-parents  maternels 
ne  paraissent  pas  avoir  eu  d’antecedents  nerveux.  Une  tante, 
agee  actuellement  de  vingt-quatre  ans,  a eu,  a dix-huit  ans, 
« une  maladiede  nerfs  » caracterisee  par  un  hoquet  persistant 
qui  a dure  trois  mois;  elle  n’a  jamais  eu  d’attaques  convul- 
sives.  Une  autre  tante  (trente  et  un  ans)  et  deux  oncles  (dix- 
neuf  et  sept  ans)  sont  bien  portants. 

Antecedents  personnels.  — La  malade  a ete  elevee  a la 
campagne,  chez  sa  grand’mere,  jusqu’a  Page  de  quatorze  ans. 
Son  developpement,  pendant  la  premiere  enfance,  parait  avoir 
ete  regulier  jusqu'a  Page  de  trois  ans.  Depuis  cet  age  jusqu’a 
huit  ans,  elle  a eu  frequemment  des  attaques  convulsives  reve- 
nant  par  moments  presque  tous  les  jours  et  meme  plusieurs 
fois  par  jour  ; elle  tombait,  perdait  connaissance,  mais,  d’apres 
ce  qu’elle  a entendu  raconter,  elle  se  debattait  peu,  tout  son 
corps  se  raidissait  et  la  face  etait  violacee  ; pas  de  morsures 
de  la  langue,  pas  de  mictions  involontaires.  A huit  ans,  elle 
eut  une  serie  d’attaques  plus  longues,  ayant  dure  plus  de 
vingt-quatre  heures.  — Un  peu  plus  tard,  elle  fut  atteinte  d’une 
choree  qui  dura  trois  mois.  A cette  epoque,  les  personnes  qui 
la  soignaient  essayerent  a plusieurs  reprises  d’arreter  les 
mouvements  choreiques  en  lui  attachant  les  bras,  mais  ces 
manceuvres  n’eurent  d’autre  resultat  que  de  determiner  des 
attaques  convulsives  avec  perte  de  connaissance.  Un  an  apres, 
elle  fut  reprise  de  choree,  pendant  le  memo  temps  environ. 

De  neuf  a dix-sept  ans,  Ler...  n’a  pas  eu  d’attaques  et  est 
restee  indemne  de  manifestations  morbides.  Elle  n’a  jamais  eu 
de  rhumatismes. 

Elle  etait,  depuis  Page  de  quatorze  ans,  domestique  chez 
une  vieille  dame  aux  environs  de  Paris,  lorsque,  vers  le  com- 
mencement du  mois  de  mai  de  cette  annee,  elle  fut  prise,  sans 
cause  appreciable,  d’enrouement  en  meme  temps  que  d’une 
toux  quinteuse  et  continuelle.  L’enrouement  etait  tres  pro- 
nonce et  la  voix  se  trouvait  presque  entierement  voilee.  La 
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toux  seche  ct  quinteuse  persistait  pendant  toute  lajournee, 
puis  disparaissait  pendant  la  nuit  pour  reparaitre  le  matin  au 
reveil.  Neanmoins  la  malade  avait  un  sommeil  tres  agite  et 
tombait  souvent  de  son  lit,  mais  elle  ne  saurait  dire  si,  a ce 
moment,  elle  avait  des  attaques  convulsives.  Comme  ces  trou- 
bles persistaient,  elle  se  decida,  au  bout  d’une  quinzaine  de 
jours,  a consulter  un  medecin.  Parmi  diverses  medications 
employees,  des  injections  sous-cutanees  d’ether,  dit-elle,  pra- 
tiquees  tous  les  deux  jours,  ont  reussi  seules  a calmer  sa  toux 
mais  seulement  pour  quolques  he u re's,  ou  un  jour  entier  au 
plus.  L’enrouement  disparut  bientot  et,  quelque  temps  apres, 
la  toux  se  calma  ; mais,  vers  le  commencement  de  juin,  ap- 
parut  un  baillement  continuel,  entrecoupe  par  moments 
de  quintes  de  toux,  semblable  a celui  qui  persiste  encore  au- 
joundhui.  , >•  „ 

- En  outre,  dans  le  courant  de  juillet,  elle  fut  prise  d’ano- 
rexie  s’accompagnant  de  vomissements  des  qu’elle  essayait 
de  prendre  quelque  nourriture..  Toutefois,  l’intolerance  de. 
l’estomac  pour  les  aliments  n’etait  pas  complete  ; si,  apres 
avoir  vomi  ce  qu’elle  venait  de  prendre,  elle  persistait  a man- 
ger, l’estomac  conservait  alors  les  aliments.  (On  la  nourrissait 
presque  exclusivement,  a ce  moment,  avec  du  lait  et  de  la 
poudre  de  viande. 

Cette  anorexie  et  ces  vomissements  cesserent  bientot,  au 
bout  d’une  quinzaine  de  jours;  mais  comme  les  baillements. 
persistaient  et  ne  se  trouvaient  modifies  par  aucunemedi-, 
cation,  pas  meme  par  les  injections  sous-cutanees,  qui  pre- 
cedemment  avait  arrete  pour  un  instant  les  quintes  de  toux, 
la  malade  se  presenta  au  commencement  du  mois  d’aout  a la 
consultation  de  la  Salpetriere  et  fut  admise  dans  le  service  de 
la  Clinique. 

Actuellement , le  phenomene  predominant  est  le  baillement, 
qui  se  continue  sans  treve  pendant  la  journee  entiere  et  ne 
cesse  que  pendant  le  sommeil.  Par  moments,  les  baillements 
sont  entrecoupes  de  quintes  de  toux.  Le  rythme  respiratoire  . 
se  trouve  completement  modifie  et  la  respiration  ne  s’effectue 
pendant  plusieurs  minutes  consecutives  que  par  baillements 
seuls  ou  par  baillements  entrecoupes  de  secousses  de  toux. 
Les  traces  suivants,  recueillis  avec  le  pneumographe  do  Ma- 
rey,  permettent  de  se  rendre  compte  de  ces  modifications. 

Sur  la  figure  53,  le  mode  respiratoire  a ete  inscrit  pendant 
quatre  minutes  consecutives.  Pendant  les  deux  premieres 
minutes,  representees  par  les  deux  lignes  inferieures  (la  fi- 
gure represente  32  secondes  do  chacune  de  ces  minutes), 
la  respiration  normale  est  remplacee  par  des  baillements. 
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Pendant  les  deux  autres  minutes  (voir  les  deux  lignes  su- 
perieures),  des  secousses  de  toux  apparaissent  entre  les  bail- 
lements. 


Fig.  53.  — Respiration  costale  superieure  de  Ler...  Augustine,  inscrite 
aveo  Ie  pneumographe  de  Murey  pendant  4 minutes  consecutives 
(11  aout  1888).  — Amplitude  du  levier  au  maximum.  — Chaque  ligne 
represente  une  fraction  de  minute  de  32  secondes  (une  demi-grandeur 
naturelle).  T = toux;  B = baillements. 

Sur  la  figure  54,  les  secousses  de  toux  sont  encore  bien 
plus  marquees. 

Charcot.  28 
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Les  baillements,  comme  on  peut  le  voir  sur  les  (races  qui 
precedent  ou  sur  ceux'qui  s u i vent/ son t parfois  simples,  c’est- 
a>dire  figures  par  une  seule  inspiration  suivie  bientot  d’une 
expiration  brusque,  mais  le  plus  souvent  ils  sont  composes 
par  deux  ou  plusieurs  mouvements  inspiratoires  successifs, 
separes  par  une  expiration  incomplete. 

Ils  s’accompagnent  rarement  de  pandiculations ; seulement 
la  malade  porte  fraquemrmnt  ll’una  ou  l’autre  main  devant^sa 
Douche  pour  masquer  son  bailie  ment. 


Fig.  54.  — Respiration  costale  superieure  de  L...  (II  aout  1888). 
Toux  (T)  et  baillements  (B).  — Memes  conditions  que  pour  la  figure  53. 


II  existe  des  stigmates  permanents  de  l’hysterie  : anesthesie 
totale  du  bras  droit ; anesthesie  de  la  moitie  droite  du  tronc, 
en  arriere  seulement ; retrecissement  concentrique  du  champ 
visuel  a 40°,  des  deux  cotes  ; dyschromatopsie  pour  1’oeil  droit: 
le  rouge  et  le  jaune  sont  seuls  nettement  pergus ; abolition 
presque  absolue  du  gout  et  de  l’odorat  des  deux  cotes ; dimi- 
nution de  la  sensibilite  pharyngee ; diminution  de  l’ouie  du 
cote  droit ; douleur  provoquee  par  la  pression  de  la  region 
ovarienne  gauche. 

La  malade  a ete  reglee  pour  la  premiere  fois  a l’age  de  treize 
ans;  depuis  cette  epoque,  les  regies  ont  ete  regulieres  jusqu’au 
debut  des  accidents  actuels,  mais  clles  n’ont  pas  paru  depuis 
le  mois  d’avril.  II  n’existe  cependant  aucun  signe  de  gros- 
sesse. 

De  taille  moyenne,  elle  conserve  cependant  un  embonpoint 
modere  et  un  bon  etat  de  la  sante  generale  malgre  les  troubles 
anorexiques  etles  vomissements  dont  elle  a souffert  pendant 
quelques  semaines  avant  son  entree. 
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l8p  septembre.  — Les  baillements  persistent  a peu  pres 
aussi  frequents  et  conservent  les  mcmes  caracteres ; toutefois 
les  secoussesde  toux  nerveusequi  les  accompagnaient  souvont 
sont  devonus  beaucoup  plus  rares. 

Le  trace  suivant  [Fig.  55)  represente  la  respiration  de  la 
raalade  pendant  8 minutes  consecutives  (ohaque  ligne  cor- 
respond a 32  secondes  de  chacune  dc  ces  8 minutes).  II  montro 
quo  la  respiration  s’effectue  uniquement  par  baillements;  les 
intervalles  separant  les  baillements  sont  marques  presque 
tous  par  une  apnee  completo  en  expiration,  durant  de  2 a? 
et  9 secondes.  II  existe  en  moyenne  de  sept  a huit  baillements 
par  minute.  — Le  pouls  est  regulier  mais  peu  frequent, 
cinquante-six  pulsations  par  minute,  aussi  bien  avant  qu’apres 
l’inscription  du  trace. 

Des  les  premiers  jours  de  sa  presence  & la  Salpetriere,  on  a 
remarque  des  crises  un  peu  speciales,  revenant  irreguliere- 
menta  deux  ou  trois  jours  d’intervalle,  et  se  montrant  princi- 
palement  apresles  quintes  de  toux  : la  malade  s’endort  tout  a 
coup,  le  corps  et  les  membres  sont  raides  et  contractures,  et 
elle  reste  inconsciente  pendant  un  temps  variable,  de  un  quart 
d’heure  a uneou  deuxheures.  Elle  presente  souvent  du  delire, 
pendant  quelques  minutes,  au  moment  ou  elle  se  reveille. 

Depuis  quelques  jours  les  crises  sont  plus  completes  et  se 
rapprochent  davantage  de  l’attaque  d’hysterie  ordinaire.  Elies 
sont  annoncees  actuellement  par  un  sentiment  d’etouffement 
ou  par  la  sensation  d’une  boule  montant  de  l’epigastre  a la 
gorge;  en  memo  temps,  la  malade  entend  des  bourdonnementa 
dans  les  oreilles,  puis  elle  perd  connaissance. 

Des  convulsions  cloniques  assez  etendues  apparaissent  alors, 
puis  l’attaque  se  termine  habituellement  par  un  sommeil 
analogue  a celui  des  crises  precedentes.  D’autres  fois,  les 
baillements  represented  de  veritables  crises  precedees  des 
phenomenes  d’aura  que  nous  venons  d’indiquer.  Pendant  ces 
crises,  on  observe  presque  toujours  un  melange  de  quelques 
autres  phenomenes  appartenant  a l’attaque  ordinaire  : raideur 
des  bras  avec  contracture,  secousses  cloniques  des  quatre 
membres,  demi-inconscience  au  reveil  avec  leger  delire. 

Les  memes  stigmates  quo  ceux  qu’elle  presentait  a son 
entree  existent  toujours. 

15  octobre.  — Les  troubles  precedents  se  sont  notablement 
amendes.  La  malade  reste  de  plus  en  plus  longtemps  sans  etre 
prise  de  ses  baillements  ; lorsque  ceux-ci  reviennent,  ils  sont 
moins  frequents  et  surtout  il  existe  entre  chaque  baillement 
des  mouvements  respiraloiros  ordinairos  se  rapprochant  plus 
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ou  moins  de  la  respiration  normale.  Les  deux  traces  suivants 
en  fournissent  la  preuve. 


Fig.  on.  Respiration  costale  superieure  de  Ler. . . inscrite  pendant 
o minutes  cons^cutives  ( l*1-  septembre  1888).. — Amplitude  du  levier  au 
minimum.  — Cha.que  ligne  represente  une  fraction  de  minutes  de 
secondes  (une  demi-grandeur  naturelle). 

La  figure  56  represente  la  respiration  de  la  malade  inscrite 
pone  ant  5 minutes  consecutives  (chaque  ligne  reproduite  ici 
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Fig.  56  — Respiration  costale  supcrieure  de  Ler...  inscrite  pendant  5 minutes  consecutives  (15  octobre  1885).  — Amplitude  du 
levier  au  minimum.  — Chaque  ligne  represente  une  fraction  de  minute  de  49  secondes  (une  demi-grandeur  naturelle). 
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Fig.  57.  — Respiration  costalc  sup^rieuro  do  Lcr.. . inserite  pendant  G minutos  cons6outives  (15  octobre  1888).  — Amplitude  du 
levier  au  minimum. — La  ligne  des  temps  est  divis6e  on  demi-seoondes  (une  demi-grandeur  naturello). 
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Fig.  58.  — Respiration  costale  supdrioure  d’une  hysterique  tres  emotive,  inscrite  pendant  6 minutes  consdcutives. 

Amplitude  du  levier  au  minimum  (une  demi-grandeur  naturelle). 


BAILLEMENT  PAR  IMITATION. 
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corespond  a 49  secondes  de  chacune  deces  minutes).  II  existe 
encore  quelques  baillements  separes  par  une  apnee  complete 
en  expiration;  maisentre  la  plupartdes  autres  les  mouvements 
respiratoires  reparaissent;  peu  nombreux  et  super ficiels  par 
moments,  ils  sont,  par  d’autres,  plus  frequents  et  plus  amples 
bien  que  encore  assez  irreguliers. 

La  figure  57  presente  les  memes  caracteres,  avec  cette  diffe- 
rence toutefois,  qu’en  plusieurs  endroits,  les  mouvements 
respiratoires  sont  plus  reguliers  et  se  rapprochent  davantage 
des  mouvements  respiratoires  normaux,  comme  on  pout  s’en 
assurer  en  jetant  les  yeux  sur  la  figure  58.  Celle-ci  represente 
la  respiration  d’une  autre  hysterique  du  service.  Ici  les 
mouvements  respiratoires  sont  normaux,  plus  frequents 
cependant  que  d’ordinaire,  en  raison  de  l’emotivite  tres  grande 
de  cette  malade ; ils  presented  aussi,  par  intervalles  assez 
longs,  des  inspirations  plus  profondes  et  supplementaires 
(soupirs). 

Nous  reproduisons  encore  ici  (Fig.  59),  a titre  de 
comparaison,  le  trace  de  baillements  produits  chezune 
hysterique,  mise  en  presence  de  la  malade  qui  fait  l’ob- 
jet  de  cette  observation,  apres  avoir  ete  placee  en  etat 
de  somnambulisme  provoque.  Bien  que  ces  baillements 
produits  par  imitation  represented  assez  bien,  a pre- 
miere vue,  les  baillements  de  la  malade,  le  trace  y 
decele  des  differences  notables  : les  baillements  y sont 
presque  tous  uniques,  composes  d’un  seul  temps  et  non 
de  deux  ou  trois  baillements  secondaires,  comme  chez 
la  malade ; de  plus,  ^inspiration  et  l’expiration  sont 
separees  par  un  plateau  inspiratoire  assez  prolonge. 

La  malade  a quitte  la  Salpetriere,  le  3 1 octobre  1888, 
a peu  pres  guerie  de  ses  baillements.  Ceux-ci  r.e  re- 
viennent  plus  qua  de  longs  intervalles  et  par  acces 
assez  courts.  En  dehors  de  ces  acces,  la  respiration  est 
redevenue  normale.  Les  quintes  de  toux  ont  disparu 
depuis  longtemps.  Les  crises  convulsives  sont  aussi 
devenues  tres  rarcs,  mais  les  stigmates  hysteriques, 
que  nous  avons  signales  plus  haut,  persistent. 

Le  traitement  suivi  a consisto  en  electrisation  sta- 
tique,  hydrotherapie,  et,  a l’interieur,  preparations 
ferrugineuses. 


442 


OBSERVATION. 


Obs.  II.  — Mmo  X...,  vingt-cinq  ans,  vient  a Paris  consulter 
le  Dr  Auvard,  pour  dcs  troubles  uterins  (octobre  1888). 

La  mere  de  la  malade  a des  crises  d’hystarie.  — A partir  du 
moment  ou  elle  a commence  a etre  reglee,  M®e  X...  a souffert 
de  douleurs  tres  vives  dans  le  bas-ventre  a chaque  periode 
menstruelle.  De  plus,  elle  riait  et  pleurait  sans  motifs  d’une 
fagon  excessive. 

Elle  s’est  mariee  il  y a deux  ans,  et  est  accouchee  il  y a huit 
mois  d’un  enfant  bien  portant.  Pendant  sa  grossesse  sont  sur- 
venus  chez  elle  des  accidents  nerveux  varies.  Elle  avait  parfois 
la  sensation  d’une  boule  qui  lui  remontait  jusqu’h,  la  gorge ; 
elle  avait  alors  des  sifflements  d'uroille,  des  battements  dans 
les  tempes  ; il  lui  semblait  qu’elle  allait  defaillir.  Parfois  alors 
survenait  une  attaque  veritable  avec  cris,  contorsions,  etc. 

Quelque  temps  apres  1’accouchement,  survint  un  gonflement 
du  ventre  avec  douleur  dans  le  flanc  gauche.  Ce  gonflement 
d’abord  intermittent  devint  ensuite  permanent  et  la  malade,  se 
croyant  atteinte  d’une  peritonite  ou  d’une  affection  des  organes 
genitaux,  vint  consulter  le  Dr  Auvard  qui,  ne  trouvanl  aucune 
alteration  de  ces  organes  et  pensant  a des  troubles  purement 
nerveux,  voulut  bien  demander  a M.  Gilles  de  la  Tourette 
d’examiner  la  malade  avec  lui. 

Nous  constatons  chez  Mme  X...  une  hemianesthesie  gauche 
incomplete  avec  perte  du  sens  musculaire  de  ce  cote,  sensa- 
tion de  pesanteur  des  membres  gauches  qui  sont  faibles  ; la 
main  gauche  laisse  parfois  echapper  l’objet  qu’elle  tient.  Ova- 
rie  gauche. 

Mais,  ce  qui  frappe  le  plus  vivement  notre  attention,  ce  sont 
les  baillements  reiteres  qui  affectent  la  malade  pendant  la 
duree  de  notre  examen.  A des  intervalles  tres  rapproches, 
elle  porte  la  main  a sa  bouche,  essayant  de  retenir  un  bailie- 
ment  qu’elle  ne  peut  vaincre.  Interrogee  par  nous  au  sujet  de 
ces  baillements,  elle  nous  dit  que  depuis  trois  mois  environ 
elle  est  obligee  de  bailler  sans  cesse  toute  lajournee. 

Ces  baillements  sont  regulierement  espaces,  au  nombre  de 
douze  par  minute,  tout  au  moins  pendant  la  dur6e  de  notre 
examen;  quelquefois  ils  sont  incomplets,  ce  qui,  dit  la  malade, 
la  fatigue  beaucoup.  Elle  semble  eprouver  une  sorte  de  sou- 
lagement  lorsque  le  baillement  est  franc  et  large.  Ces  baille- 
ments ne  sont  pas  accompagnes  de  pandiculations. 

Obs.  HI.  — La  liommee  Rosalie  Gag...  est  entree  a la  Sal- 
petriere  au  mois  d’avril  1890.  Elle  est  agee  de  vingt-trois  ans 
et  exerce  le  metier  de  couturiero. 

Anldcddenls  h&r&ditaires.  — 1°  Cul6  joaternel.  — Son  pere 
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est  atteint  d’une  malndie  de  cceur.  II  cst  sujet  a de  violentes 
coleres.  Son  grand-pero  est  mort  fou  et  sa  grand’mere  avait 
des  attaques  de  nerfs. 

2°  COte  maternel.  — La  mere  est  emportee,  colereuse,  elle 
n’a  jamais  eu  d’attaques  de  nerfs.  La  grand’mero  est  peu  con- 
nue.  Le  grand-pere  est  mort  d’accident. 

La  malade  a une  soeur  qui  est  bien  portante. 

Antecedents  personnels.  — Elle  a eu  la  rougeole  etant 
enfant.  Vers  douze  ans,  elle  eut  une  bronchite  et,  depuis  cetto 
epoque,  elle  fut  sujette  & des  crises  nerveuses  precedees  d’e- 
tourdissements  et  accompagnees  de  perte  de  connaissanco.  Ces 
attaques  ne  duraient  que  peu  de  temps.  La  malade  poussait 
des  cris  aigus,  se  plaignait  d’une  violente  douleur  au  coeur  et 
a l’estomac.  De  plus,  les  membres  superieurs  etaient  agite's  de 
mouvements  convulsifs  d’une  certaine  violence.  Les  crises  re- 
venaient  periodiquement  deux  ou  trois  fois  par  mois. 

Plus  tard,  elles  augmenterent  de  frequence  et  d’intensite  et 
en  fevrier  1886,  elle  fut  soignee  a la  Salpetriere  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  Dr  Joffroy  qui  la  soumit  a un  traitement  hydro- 
therapique.  Elle  sort  de  l’hopital  en  juillet  de  la  meme  annee  ; 
les  crises  nerveuses  n’etaient  point  gueries.  Elles  persisterent 
ainsi  jusqu’au  commencement  de  1889. 

A cette  epoque,  la  malade  voyant  que  tous  les  traitements 
employes  restaient  sans  resultat,  eut  l’idee  d’aller  consulter  le 
zouave  Jacob.  Elle  se  rendit  chez  cet  individu  quatre  fois.  A 
la  quatrieme  fois,  il  parvint,  dit-elle,  a l’endormir;  mais,  a la 
suite  de  cette  seance,  elle  eut  une  grande  crise  de  nerfs  pen- 
dant laquelle  se  manifesterent,  pour  la  premiere  fois,  des 
baillements  incoercibles  tels  qu’on  les  remarque  aujourd’hui. 
Pendant  cette  premiere  attaque,  il  y eut  une  courte  periode  de 
convulsions  avec  perte  de  connaissance,  puis  les  baillements 
succederent  et  durerent  environ  une  demi-heure. 

Depuis  lors,  les  attaques  se  sont  succede  tres  frequentes  et 
tres  violentes.  La  malade  dit  en  avoir  de  deux  especes  diffe- 
rentes,  les  unes  simples,  les  autres  avep  baillements. 

Les  premieres,  en  realite  les  meraes  que  celles  dont  elle 
souffrait  depuis  l’age  de  douze  ans,  reviennent  toujours  deux 
ou  trois  fois  par  mcis.  La  malade  peut  les  prevoir  pres  de 
douze  heures  a l’avance,  car  elles  sont  precedees,  pendant 
tout  ce  temps,  de  vives  douleurs  dans  la  tete.  Elle  ne  tombe 
pas  par  terre,  mais  reste  dans  la  position  ou  elle  se  trouve.  se 
cache  la  figure  avec  ses  mains  et  pousse  des  cris  aigus.  En 
meme  temps  des  mouvements  choreiformes  rythmiques  agi- 
tent  les  membres,  en  particulier  les  membres  inferieurs.  Le 
pied  frappe  violemment  le  sol.  De  temps  en  temps  interviennent 
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des  raouvementg  de  salutation  rythmee,  assez  lents,  d’une 
violence  moderee. 

Les  attaques  n°  2,  au  contraire  des  precedentes,  qui  ne  se 
reproduisent  guere  que  de  temps  en  temps,  surviennent  avec 
une  tres  grande  frequence,  sous  l’influenco  de  la  moindre 
contrariete. 

Elle  ressent,  avant  ces  crises,  au  niveau  de  l’estomac,  une 
sensation  de  boule  qui  remonte  vers  la  gorge,  l'etouffe  et  l’em- 
peche  de  respirer. 

Puis  elle  se  met  a bailler  d’une  fagon  convulsive  et  incoer- 
cible  pendant  un  temps  qui  peut  depasser  une  demi-heure. 

Pendant  ce  temps,  laconnaissance  est  absolument  conservee. 
La  malade  entend  ce  qu’on  dit,  mais  ne  peut  repondro,  car  elle 
ne  cesse  de  bailler  et  ses  muscles  abaisseurs  et  elevateurs  de 
la  machoire  sont  alternativement  dans  un  veritable  etat  de 
contracture. 

Puis  surviennent  quelques  mouvements  rythmiques  des 
membres  superieurs  et  inferieurs,  ainsi  que  des  mouvements 
lents  de  salutation.  Le  malade  se  penche  en  avant  et  Unit  par 
se  trouver  completement  pliee  en  deux,  la  poitrine  contre  les 
genoux. 

Enfm  lesbaillements  reviennent,  mais  moins  violents,quoique 
tout  aussi  incessants  qu’au  debut  de  l’attaque.  Ils  permettent 
cependant  a la  malade  de  marcher  et  meme  de  vaquer  a ses 
occupations  tout  en  baillant  ainsi  pendant  un  temps  qui  peut 
etre  assez  long. 

Etat  actuel.  — Les  stigmates  hysteriques  ne  sont  pas  tres 
developpes,  mais  suffisants  neanmoins  pour  confirmer  le 
diagnostic. 

La  sensibilite  est  conservee  dans  tous  ses  modes  a droite. 
Elle  est  legerement  diminuee  a gauche.  II  existe  une  legere 
hyperesthesie  pour  la  chaleur  au  niveau  de  la  cuisse  gauche. 

L’odorat,  normal  a l’examen,  est,  dit-elle,  obnubile  certains 
jours  lorsqu’elle  doit  avoir  sa  crise  n°  1.  — L’ouie  est  normale. 

La  perception  des  sensations  gustatives  est  notablemer.t 
moins  vive  sur  la  moitie  droite  de  la  langue  que  sur  l'autre 
moitie. 

II  existe  un  retrecissement  concentrique  un  peu  irregulier 
du  champ  visuel  dans  les  deux  yeux. 

Le  malade  porte  plusieurs  points  hysterogenes  caracteris- 
tiques,  l’un  dans  la  fosse  iliaque  droite,  l’autre  dans  la  meme 
region  a gauche.  II  existe  aussi  un  point  sous-mammaire  du 
cote  gauche.  Les  points  ovariens  arrctent  assez  facilement 
l’attaque.  Ils  la  produisent  aussi  quelquefois,  mais  non  tou- 
jours.  De  plus,  une  simple  emotion,  par  exemple  le  fait  d’entrer 
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dans'il’amphithoatre  des  legons  a la  Salpctriere,  pour  y etre 
presentee  par  M.  lo  Pr  Charcot  a ses  auditeurs,  suffit  pour 
provoquer  une  attaque. 

II  est  bon  <le  dire  que  les  attaques  ne  sont  pas  lou- 
jours  aussi  nettement  separees  que  leur  description, 
telle  que  nous  l’avons  donnee,  pourrait  le  laisser  croire. 
Les  deux  se  melangent  souvent.  Cela  est  raeme  arrive 
pour  la  plupart  des  attaques  que  nous  avons  observees. 
L’attaque  simple  se  manifeste  seule  quelquefois  ; mais, 
le  plus  souvent,  actuellement  du  moins,  elle  est  suivie 
ou  precedee  de  l’attaque  de  baillements. 

Ce  ne  sont  point  des  baillements  ressemblant  exacte- 
ment  a ceux  que  l’on  a l’habitude  d’observer  chez  les 
personnes  normales.  II  y a chez  cette  jeune  fille  une 
exageration  de  l’acte  physiologique  telle  qu’on  a pu, 
sans  la  moindre  difficult^,  prendre,  a l’aide  de  precedes 
qui  n’ont  rien  d’instantane,  les  photographies  de  son 
baillement.  L’exageration,  en  effet,  n’est  pas  seulement 
dans  la  repetition  frequente  des  baillements,  mais  dans 
l’intensite  extraordinaire  et  la  duree  de  chacun  d’eux. 
C’est  veritablement  dans  un  cas  semblable  que  l’ex- 
pression  « bailler  a se  decrocher  la  machoire  » parai- 
trait  justifiee. 

Ce  baillement  convulsif  differe  encore  du  baillement 
physiologique  par  un  autre  point : il  n’est  point  accom- 
pagne  de  cette  inspiration  profonde,  proportionnelle  en 
general,  dans  l’etat  normal,  a l’intensite  du  baillement. 
Quand  elle  a la  bouche  ouverte,  la  malade  est  en  inspi- 
ration et  elle  ne  fait  point  d’expiration  pendant  tout  le 
temps  qu'elle  reste  ainsi.  Mais  il  s’agit  la  d’une  inspi- 
ration ordinaire,  ne  soulevant  pas  le  thorax  outre  mesure. 
D’ailleurs,  quand  la  malade  ouvre  la  bouche,  commen- 
gant  un  baillement,  on  n’entend  point  le  bruit,  si  carac- 
teristique  et  si  difficile  a masquer  dans  l’etat  physio- 
logique, qui  accompagne  l’entree  brusque  d’une  grande 
quantite  d’air  dans  la  poitrine.  A la  fin  du  baillement. 
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l’expiration  qui  le  termine  est  en  proportion  de  l’expi- 
ration  qui  en  a marque  le  commencement,  c’est-a-dire 
forte  et  souvent  un  peu  bruyante  a l’etat  normal.  Chez 
notremalade,  on  note  aussi  une  expiration  forcee,  sou- 
vent accompagnee  d’un  « Ah  ! »,  comme  baillerait  un 
individu  mal  eleve.  Mais  cela  ne  se  remarque  point 
toujours  et  la  plupart  du  temps  le  baillement  de  la  malade 
n’est  point  sonore. 

Obs.  IV.  — Mile  Leontine  M...,  dix-neuf  ans,  se  presente  a 
la  consultation  externe  dela  Clinique  de3  maladies  du  systeme 
nerveux,  avrill890. 

Antecedents  hereditaires.  — Pbre  cinquante-deux  ans, 
rhumatisant.  Mere  quarante-huit  ans,  rhumatisante,  aurait  eu 
des  attaques  etant  jeune.  Sceur  morte  a dix-neuf  ans  de  la 
fievre  typhoide.  Elle  a eu  des  attaques.  Une  autre  sceur  ner- 
veuse,  ritet  pleure  sans  motifs.  Frkre  apathique,  inintelligent. 

Antecedents  personnels.  Histoire  de  la  maladie.  — La 
malade  a ete  reglee  avant  douze  ans,  assez  regulierement,  si 
ce  n’est  que  depuis  quelque  temps  elle  perd  beaucoup  plus. 
Elle  n’a  jamais  eu  de  maladies  anterieures,  notamment  jamais 
de  danse  de  Saint-Guy. 

Depuis  environ  un  an  elle  s’est  surmenee  beaucoup.  Elle  est 
modiste  et  elle  a du  veiller  tard.  Le  soir,  quand  elle  rentrait 
tres  fatiguee,  elle  baillait.  Mais  a ce  moment  ces  baillements 
n’avaient  rien  de  morbide.  Elle  avait  tres  sommeil,  en  meme 
temps  elle  etait  tres  fatiguee:  son  baillement  s’expliquait. 

Ce  n’est  que  plus  tard  que  ces  baillements  sont  devenus 
une  veritable  infirmite.  I Is  prennent  la  malade  parfois  le 
matin,  mais  plus  generalement  le  soir  vers  8 heures.  Ils  sont 
tres  longs  et  la  malade  ne  peut  les  arreter.  Ils  sont  precedes 
d'unc  aura  qui  l’avertit  que  la  crise  va  la  prendre. 

Elle  sent  sa  poitrine  se  serrer,  une  boule  qui  remonte  a la 
gorge  et  l’etouffe.  Elle  a en  meme  temps  des  bourdonnements 
et  des  sifflements  dans  les  oreilles,  les  tempes  battent  avec 
force. 

A ce  moment,  elle  eprouve  a lepigastre  une  douleur  plus 
ou  moins  violente,  avec  sensation  d’une  poche  enorme,  faisant 
glou-glou  et  lui  semblant  remplie  de  liquide. 

Le  baillement  arrive,  repete,  impossible  a arreter  et  durant 
parfois  une  demi-heure  et  plus.  En  meme  temps,  elle  est  tres 
alteree. 

Ces  crises  la  prennent  regulierement  deux  a trois  fois  par 
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semaine,  do  G a 8 heures  du  soir.  Elies  rompent  neanmoins 
parfois  leur  regularito  ot  sont  matinales. 

A la  suite  du  baillement  [survient  uno  attaque  convulsive 
caracteristique  ; elle  etend  ses  bras,  les  tourne  en  pronation, 
sa  machoire  inferieure  tremble  au  point  de  l’empocher  de 
parler  correctement.  Ce  tremblement  s'etend  jusqu’aux  mains 
et  aux  membres  inferieurs.  La  malade  dit  meme  avoir  perdu 
connaissance  plusieurs  fois  pendant  ces  crises  ; on  n’a  pas  pu 
avoir  de  details  sur  ces  pertes  de  connaissance,  savoir  si  ello 
s’est  etendue  en  arc  de  cercle,  etc.  La  malade  a de  frequents 
cauchemars  la  nuit.  Elle  tombe  dans  la  Seine,  elle  descend 
plusieurs  marches  et  tombe  soudain  dans  un  trou,  etc.  II  a ete 
impossible  d’assister  a une  de  ses  crises  de  baillement. 

A l’examen,  la  malade  se  presente  assez  intelligente ; elle 
accuse  une  habitude  assez  bizarre  pour  son  sexe,  elle  s’exerce 
a soulever  des  poids ; son  sternum  est  couvert  de  pytiriasis 
versicolor.  — Pas  de  reflexe  pharyngien,  pas  de  troubles  de  la 
sensibilite  generals. 

Champ  visuel  normal  a droite,  a gauche  GO. 

Un  peu  de  micromegalopsie  du  cote  droit. 

La  malade  voit  nettement  les  couleurs. 

Gout  aboli  a droite.  Ouie  tres  legerement  diminuee  a droite. 
Sens  musculaire  intact. 

Obs.  V.  — La  nominee  Marguerite  Mon...,  agee  de  trente  ans, 
employee,  se  presente  a la  consultation  de  la  Clinique  des  ma- 
ladies du  systems  nerveux,  au  mois  de  mai  1890. 

Antecedents  hereditaires.  — Son  pere  est  mort  de  la  rup- 
ture d’un  anevrysme,  II  etait  rhumatisant.  La  malade  assure 
qu’il  n’avait  jamais  souffert  d’aucune  maladie  nerveuse  ou 
mentale.  II  etait  parfaitement  sobre  et  n’avait  jamais  exerce  de 
metier  ou  il  put  etre  soumis  a aucune  intoxication.  Sa  mere 
est  morte  a Page  de  cinquante-cinq  ans,  a la  suite  d’un  acci- 
dent. Elle  etait  nerveuse,  sujette  a des  coleres  violentes.  La 
grand'mere  maternelle  est  morte  paralyses ; mais  on  ne  peut 
avoir  de  renseignements  precis  sur  la  nature  de  cette  para- 
lysis. 

Antecedents  personnels.  — Rien  de  bien  rcmarquable  pen- 
dant Penfance.  La  malade  a eu  la  coqueluche,  la  rougeole 
deux  ou  trois  fois  (?)  et  un  zona  (?).  Elle  a eu  de  la  gourmo 
etant  petite.  Elle  est  d’un  temperament  lymphatique. 

Reglee  a douze  ou  treize  ans,  elle  Pest  assez  regulierement 
depuis  cette  epoque. 

Elle  est  d’un  caractere  violent  et  emporte.  La  moindre  re- 
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montrance  la  met  en  colere.  Elle  est  aussi  tres  emotive  et  tres 
impressionnable. 

II  y a cinq  ou  six  ans  elle  eut  les  jambes  enflees  pendant 
quelques  jours.  En  meme  temps,  elle  souffrait  de  douleurs 
vagues  qui  changeaient  continuellement  de  place,  siegeant 
tantot  dan3  le  ventre,  tantot  dans  la  poitrine,  d'autres  fois 
dans  la  tete  ou  dans  les  reins.  On  ne  peut  guere  etre  renseigne 
par  elle  sur  la  nature  de  ces  douleurs. 

Elle  a toujours  ete  sujette  a des  flueurs  blanches  tres 
abondantes. 

Depuis  longtemps  deja,  elle  ne  peut  preciser  exactement 
l’epoque  ou  ces  troubles  ont  debute,  elle  eprouve  de  petites 
pertes  de  connaissance,  soit  spontanees,  soit  provoquees  par 
une  contrariete  ou  une  emotion.  A peu  pres  au  meme  moment 
ou  ont  commence  ces  pertes  de  connaissance,  elle  s’est  mise  a 
bailler  d’une  fagon  anormale,  convulsivement  et  sans  raison. 
Ces  baillements,  dont  la  repetition,  en  dehors  de  toute  cause, 
constituait  deja  un  symptome  morbide,  se  produisaient  tantot 
spontanement,  la  malade  baillait  alors  toute  la  journee  sans 
savoir  pourquoi  et  sans  pouvoir  s’en  empecher ; d’autres  fois 
les  baillements  etaient  provoques  par  une  emotion  ou,  une 
contrariete,  ils  etaient  dans  ce  cas  beaucoup  plus  intenses  et 
beaucoup  plus  frequents. 

Etat  actuel.  — La  malade  a l’apparence  d’une  femme  faible, 
anemique.  Son  teint  est  pale,  ses  conjonctives.  decolorees 
legerement  ainsi  que  ses  levres  et  ses  gencives.  Elle  est  tres 
impressionnable. 

Pendant  que  nous  l’examinons,  nous  la  voyons  bailler  trente 
ou  quarante  fois  devant  nous.  Elle  bailie,  dit-elle,  parce  qu’elle 
eprouve  une  sensation  d’otouffement  qui  la  force  a faire  de 
grandes  inspirations  en  ouvrant  la  bouche.  Elle  sent  comme 
une  boule  qui  lui  remonte  de  1’estomac  dans  la  gorge  et  l’e- 
touffe.  II  ne  s’agit  pas  ici  d’une  veritable  attaque  d’hysterie 
caracterisee  par  un  phenomene  inusite,  le  baillement,  mais 
d’un  mouvement  involontaire  presque  continuel,  du  a une 
sensation  identique  a l’aura  ordinaire  de  l’attaque  hysterique. 
II  est  impossible  d’obtenir  de  renseignements  detailles  sur  ces 
pertes  de  connaissance  dont  souffre  la  malade  et  de  savoir  si 
elles  sont  ou  non  accompagnees  de  convulsions  ou  de  baille- 
ments. On  apprend  cependant  qu’elles  sont  precedees  d’une 
aura  analogue  a l’aura  de  l’attaque  vulgaire  : contraction  de  la 
gorge,  battements  dans  les  tempes,sifflements  dans  les  oreilles. 
II  est  done  certain  qu’il  s’agit  la  veritablement  de  petites 
attaques  d’hysterie. 

La  malade  se  plaint  en  outre  de  phenomenes  dyspeptiques 
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assez  accentues.  Son  ventre  est  ballonne  apres  les  repas,  et,a 
ce  moment,  elle  souffre  de  battements  de  cceur  assez  violent?. 
La  digestion  est  lento,  laborieuse.  Elle  s’accompagne  souvent 
de  crampes  d’estomac  violentes,  quelquefois  d’une  espece  de 
vertige,  n’allant  jamais,  il  est  vrai,  jusqu’a  la  chute  sur  le  sol. 
Elle  mange  tres  peu  et  eprouve  du  degout  pour  les  aliments. 

Les  stigmates  de  l’hysterie  sont  tres  peu  accentues  chez  cette 
malade.  II  existe  neanmoins  un  leger  trouble  de  la  sensibilite, 
dont  la  presence  acquiert  ici  une  grande  importance,  en  l’ab- 
sence  de  tout  phenomene  morbide  autre  que  les  petites  pertes 
de  connaissance  et  les  baillements  que  nous  avons  deja  men- 
tionhos.  La  sensibilite  au  contact  est  conservee  sur  toute  la 
surface  cutanee,  ainsi  que  la  sensibilite  au  chaud  et  au  froid. 
Mais  il  n’en  est  pas  de  mcme  pour  la  sensibilite  a la  douleur, 
et  il  existe,  sinon  une  analgesie,  du  moins  une  diminution  no- 
table de  la  sensibilite  a la  face  et  dans  toute  la  moitie  droite 
du  corps. 

De  plus,  on  constate  la  presence  de  deux  points  hyperesthe- 
siques,  l’un  dans  la  region  ovarienne  droite,  l’autre  sous  le  sein 
gauche.  La  pression  en  ces  points,  si  elle  ne  provoque  pas 
d’attaque  proprement  dite,  donne  lieu  neanmoins  a la  pro- 
duction de  l’aura  hysterique  : douleur  au  coeur  epigastrique, 
constriction  du  pharynx,  sensation  de  boule  remontant  de 
l’estomac  a la  gorge. 

Pas  de  troubles  sensoriels.  La  vue  est  parfaitement  conservee 
et  on  ne  note  pas  le  plus  leger  retrecissement  du  champ  visuel 
ni  a droite  ni  a gauche.  Pas  non  plus  de  dyschromatopsie  ni  de 
micromegalopsie,  ni  do  polyopie  monoculaire. 

Le  gout,  l’ouie  et  l’odorat  sont  absolument  normaux. 

Les  poumons  sont  entierement  sains.  On  note,  a l’ausculta- 
tion  du  coeur,  la  presence  d’un  tres  leger  souffle  anemique. 

III. 

Les  baillements  hysteric] ues  peuvent  se  presenter  a 
l’observateur,  en  dehors  ou  concurremment  avec  d'a li- 
tres phenomenes  hysteriques,  sous  deux  aspects  difte- 
rents. 

Dans  le  premier,  la  malade,  — car  nos  cas  se  rappor- 
tent  uniquement  a des  femmes,  — se  met  tout  a coup 
a bailler,  et  les  baillements  sont  surtout  rcmarquables, 
a l’mvestigation  superficielle  tout  au  moins,  par  leur 
Charcot.  29 
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pcrsistance  memo.  La  malade  de  P observation  I,  avant 
de  presenter  des  crises  veritables  de  baillements, 
deuxieme  forme  de  cette  manifestation,  baillait  pour 
ainsi  dire  constamment  : « A l’origine,  dit  M.  Charcot, 
elle  baillait  environ  huit  fois  par  minute,  480  baillements 
par  heure,  soit  7,200  en  quinze  heures  de  veille.  » 

Dans  ces  cas,  le  sommeil  seul  interrompt  les  baillc- 
ments  qui  reprennent  au  reveil  ct  peuvent  ainsi  per- 
sister  pendant  des  semaines  et  des  mois  sans  que  la 
sante  generale  semble  en  souffrir. 

A cette  periode,  ou  meme  lorsque  les  baillements  re- 
vetent  cette  allure,  il  est,  croyons-nous,  assez  facile  de 
les  differencier  des  baillements  physiologiques  et  aussi 
de  ccux  qui,  physiologiquement  pour  ainsi  dire,  peu- 
vent survenir  dans  l’hysterie  comme  au  cours  de  tout 
autre  etat  normal  ou  pathologique. 

Nous  avons  note  la  frequence,  nous  noterons  encore 
et  surtout  « le  rythme  et  la  cadence,  caracteres  pro- 
pres  a nombre  de  phenomenes  hysteriques.  » (Charcot.) 

De  plus,  le  baillement  physiologique  consiste  en  unc 
inspiration  profonde  : le  thorax  est  alors  a son  summum 
d’ampliation,  les machoires  sont  ecartees  au  maximum; 
il  se  termine  par  une  expiration  bruyante  qui  s’accom- 
pagne  souvent  de  flux  de  salive  et  de  secretion  de  lar- 
mes.  Souvent  aussi,  on  note  des  pandiculations  qui  ne 
sont  autres  que  des  mouvements  d’elevation  et  de  re- 
traction en  arriere  dcs  epaules. 

Or,  on  peut  voir  sur  nos  traces,  particulierement  sur 
la  figure  56,  que  l’inspiration  dans  le  baillement  hyste- 
rique  n’est  guere  plus  profonde  qu’une  inspiration  nor- 
male.  Peut-etre  cela  tient-il  a ce  que  les  baillements 
sont  tellement  repetes  que  la  malade  iVa  pas  besoin  do 
subvenir  a 1 hematose  insuffisante  que  provoquerait  — 
a ce  que  l’on  croit  — le  baillement  physiologique.  Par- 
l'ois,  en  effet,  ils  so  rapprochent  tellement  qu’il  semble 
que  ce  soit  le  mode  habitucl  de  respirer  dessujets(Fip. 55) . 
Nous  noterons  aussi  que  les  baillements  s’accompagncnt 
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ou  memo  s’entrecoupent  do  quintcs  de  toux  [Fig.  54), 
phenomenes  dc  memo  ordre. 

Ce  qui  est  exagere,  par  exemple,  ainsi  qu’on  pent 
s’en  convaincre  par  la  vue  des  malades,  c’est  l’amplitude 
de  l’ecartement  des  machoires  porte  a son  maximum. 

Le  baillement  considere  en  soi  peut  etre  simple, 
unique, mais  aussi  il  peut  etre  double,  se  faire  en  deux 
fois,  e’est-a-dire  etre  forme  de  deux  inspirations  assez 
rapprochees  pour  constituer  un  seul  et  memo  bailie- 
ment  [Fig.  56). 

II  peut  etre  avorte;  dans  ce  cas  la  maladc  del’obscr- 
vation  III  accusait  une  sensation  de  malaise;  il  fallait 
que  le  baillement  fut  complet  pour  que  l’organisme  so 
declarat  satisfait.  On  note,  en  effet,  que  les  baillements 
s’accompagnent  souvent,  comme  a l’etat  physiologique 
d’ailleurs,  d’une  sensation  de  soulagement. 


IV. 

Les  crises  de  baillements  hysteriques  ne  different 
pas,  comme  allure  generale,  des  autres  manifestations 
convulsives  limitees  ou  generalisees  de  l’hysterie  se 
groupant  sous  forme  d’attaques.  Il  existe  dans  tous  ces 
cas  un  fonds  commun  qui  se  jugc  par  les  phenomenes 
premonitoires  de  l’acces,  par  les  signes  et  symptomes 
constitutes  de  l’aura. 

Avant  la  crisc,  ou  meme  lorsque  celle-ci  va  venir,  la 
malade  accuse  une  sensation  de  boulc  qui  remonte  dc 
l'epigastre;  elle  a des  bourdonnements  d’oreilles,  des 
battements  dans  les  tempes;  puis,  apres  un  temps  va- 
riable, eclatcnt  les  baillements  sous  forme  d’acccs. 

I Is  se  precipitcnt  alors  beaucoup  plus  rapidement  quo 
dans  la  forme  precedemment  decrite,  empietant  les  uns 
sur  les  autres  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  un 
quart  d’heure,  une  demi-heure  et  plus  suivant  les  cas. 
Puis  la  crise  se  termine,  les  baillements  cessent  pour 
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passer  a l’etat  intermittent  ou  revenir  ulterieurement 
sous  forme  cl’une  nouvelle  crise. 

II  est  bien  rare  que  la  crise  de  baillcment  soit  absolu- 
ment  pure  de  tout  melange  des  phenomenes  ordinaire- 
ment  observes  lors  de  la  grande  attaque.  On  sait  en 
effet,  — M.  Charcot  l’a  montre,  — qu’un  observateur 
attentif  retrouve  presque  toujours  dans  les  crises  con- 
vulsives  limitees,  choree  rythmee,  toux,  dyspnee  hys- 
terique,  des  vestiges  des  quatre  periodes  classiques. 

Outre  les  phenomenes  premoniloires  de  l’aura  qui 
sont  communs,  il  est  frequent  d'observer  au  debut 
de  l’attaque  des  contractures  des  membres  superieurs 
ou  inferieurs,  contractures  qui,  de  toniques,  netardent 
pas  a devenir  cloniques.  Enfin,  lorsque  la  crise  se  ter- 
mine,  le  regard  devient  fixe,  la  physionomie  reflete  des 
sentiments  representatifs  des  attitudes  passionnelles  et 
de  la  quatrieme  periode  ou  de  delire.  La  predominance 
des  baillements  fixe  seule  la  forme  de  l’attaque. 

Parfois  l’attaque  de  baillements  peut  se  terminer  par 
une  veritable  attaque  convulsive  ordinaire,  les  baille- 
ments representant  alors  la  phase  tonique  de  l’acces; 
quelquefois,  cependant,  on  voit  alterner  sans  se  con- 
fondre  (obs.  Ill)  les  attaques  convulsives  proprement 
dites  et  les  attaques  de  baillements. 

Le  diagnostic  differentiel  des  baillements  ne  nous 
arretera  pas  longtemps;  presque  toujours  il  existecon- 
curremment  des  stigmates  qui,  en  dehors  des  baille- 
ments eux-memes,  ne  permettront  pas  au  diagnostic  de 
s’egarer.  Mais  enfin  on  peut  supposer  que  ce  soit  la  une 
manifestation  monosymptomatique  de  l’hysterie.  Dans 
ce  cas,  la  question  du  diagnostic  differentiel  peut  se 
poser.  Lorsque  les  baillements  ne  sont  pas  groupes 
sous  forme  d’a ttaques,  le  rythme  et  la  cadence  sont 
des  elements  differentiels  de  premier  ordre  qui  ne  pa- 
raissent  pas  exister  dans  les  baillements  epileptiques 
jusque-la  seulement  observes  dans  les  intervalles  des 
acces.  (Fere.) 
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Dans  le  cas  de  crises,  on  pout  faire  intervenir  un  ele- 
ment d ’appreciation  qui  permettrait,  tres  probablement. 
d’etablir  un  diagnostic  certain  avec  les  acces  de  baille- 
ments  epileptiques  qui,  comme  nous  l’avons  dit,  n’ont 
pas  encore  etc  observes.  Ce  criterium  est  tire  de  l’ana- 
lyse  des  urines. 

On  sait  en  effet  que  MM.  Gilles  de  la  Tourette  et 
Cathelineau  ont  etabli,  par  des  recherches  entreprises 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Charcot,  que  l’ana- 
lyse  des  urines  de  la  periode  des  vingt-quatre  heures 
comprenant  l’attaque  donne  des  resultats  qui  permet- 
tent  d’etablir  que  l’attaque  a eu  lieu. 

Dans  ces  cas,  l'attaque  se  juge  par  l’abaissement  du 
residu  fixe,  du  taux  cle  l’uree,  ct  par  l’inversion  de  la 
formule  des  phosphates,  a savoir  que  les  phosphates 
terreux  qui,  normalement,  sont  aux  phosphates  alcalins 
comme  1 est  a 3,  deviennent  comme  1 est  a 2,  1 est  a 1 , 
et  meme  quelquefois  plus. 

Or,  l’attaque  de  baillements  hysteriques  ne  fait  pas 
exception  a cette  regie. 

II  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  considerer  le  ta- 
bleau suivant  relatif  aux  attaques  de  la  malade  dont 
l’histoire  est  rapportee  dans  notre  premiere  obser- 
vation. 
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DIAGNOSTIC. 


« Les  considerations  precedentes,  disent  MM.  Gilles 
dc  la  Tourette  et  Cathelineau  (1)  en  parlant  dc  l’atta- 
quc  convulsive,  sont  egalement  applicables  aux  bail- 
lements  hysteriques,  forme  rare  de  l’attaque.  Dans  un 
cas  que  nous  avons  observe  et  qui  nous  a fourni  liuit 
analyses  dont  quatre  de  la  periode  d’attaque,  l’etat 
normal  hysterique  caracterise  par  les  stigmates  per- 
manents etait  egalement  entrecoupe  par  des  bailie - 
ments  espaces,  la  periode  d’acces  sc  caracterisant  par 
quelques-uns  des  prodromes  de  l’attaquc  ordinaire 
suivis  d’une  serie  de  baillements  precipites,  convulsifs, 
se  groupant  sous  forme  d’attaque.  Or,  nous  notons  en- 
core dans  cette  periode  d’acces  comparee  a la  periode 
d’etat  normal  un  abaissement  du  volume,  une  dimi- 
nution du  residu  fixe,  de  l’uree  et  de  l’acide  phospho- 
rique  total  avec  inversion  de  la  formule,  absolument 
comparables  a ce  qui  s’observe  dans  la  periode  des 
vingt-quatre  heures  correspondantes  de  l’attaque  con- 
vulsive proprement  dite.  » 

II  est  a noter  quo  les  baillements  qui  surviennent  a 
l’etat  isole  sans  se  grouper  sous  forme  d’attaques  n’in- 
fluencent  pas  les  phenomenes  nutritifs.  II  faut,  pour  les 
baillements  comme  pour  les  autres  manifestations  hys- 
teriques, qu’il  y ait  crise  pour  que  les  modifications  se 
produisent.  Nous  insistons  sur  ces  donnees  chimiques, 
car  si  le  doute  pouvait  exister  entre  les  attaques  de 
baillements  hysteriques  et  les  acces  de  baillements  epi- 
leptiques,  I’analyse  des  urines  trancherait  vite  la  ques- 
tion, etant  donne,  ainsi  que l’ont  demontre  MM.  Lepine 
et  Mairet,  que  l’acces  d’epilepsie,  a l’inverse  del’at- 
taque  d’hysterie,  augmente  considerablement  le  taux 
du  residu  fixe  et  particulierement  de  l’uree  sans  inver- 
sion de  la  formule  des  phosphates. 


(1)  La  Nutrition  dans  I’hysterie , in-S°,  1890,  p.  42. 
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Terminons  en  disant  que,  ainsi  quo  l’avait  clit 
M.  Charcot  a son  cours,  nous  avons  pu  reproduire  par 
imitation  ces  baillements  chez  une  hysterique  mise  en 
somnambulisme  hypnotiquo.  Dans  ce  cas,  ainsi  qu’on 
pourra  le  voir  sur  le  trace  (Fig.  59),  1’amplitude  de 
l’inspiration  constitutive  de  ces  baillements  simules 
nous  a paru  se  rapprocher  boaucoup  plus  de  1’ampli- 
tude du  baillement  physiologique  que  de  cello  du  bail- 
lement  hysterique  proprement  dit  (1). 


(1)  Aux  prec6dentes  observations  nous  pouvons  ajouter  lo  cas 
d’unejeune  fillc,  la  nomm6e  Marg.  Ohev...,  qui  se  trouvait  dans  la 
raeme  salle  que  la  malade  de  l’Observation  III,  et  en  meme  temps 
qu'elle.  C’6tait  une  hysterique  vulgaire  a grandes  attaques  a 
forme  de  somnambulisme  nocturne,  qui  se  mit,  sous  l’influence 
de  la  contagion,  a imiter  les  crises  de  baillements  sans  perte  de 
connaissance  de  sa  voisine.  A l’une  de  ses  premieres  crises,  elle 
se  luxa  la  machoire  et  resta  la  bouche  ouverte,  hurlant  de  peur, 
tandis  que  Ton  courait  chercher  l’interne  de  garde.  Pendant  quelque. 
temps  elle  se  luxa  ainsi  la  machoire  a toutes  ses  crises  et  on  6tait 
oblige  de  la  lui  reduire  plusieurs  fois  par  jour.  Puis,  peu  a peu, 
ses  articulations  temporo-maxillaires  s'habituerent  a ce  manege  et 
a chaque  baillement  la  luxation  s’effectuait;  la  malade  faisait  un 
effort  de  ses  muscles  releveurs  de  la  machoire  et  le  condyle  re- 
prenait  de  lui-meme  sa  place  dans  la  cavite  glenoide  avec  un 
claquement  sec  qui  s’entendait  h distance.  Cependant  ces  crises  de 
baillements  prirent  par  la  suite  une  telle  intcnsit6  que  les  articu- 
lations finirent  par  s’enflammer  et  du  gonflement  survint  avec  de 
la  fifevre  et  des  douleurs  6pouvantables  a chaque  crise.  On  fut 
obligb  de  maintenir  la  malade  engourdic  pendant  plusieurs  jours 
sous  l’influence  du  chloral  et  de  la  morphine  h haules  doses.  A la 
suite  de  ce  traitement  les  crises  cesshrent  et  ne  se  rcproduisirent 
plus  par  la  suite.  (G.  G ). 


Fin  du  Tome  Premier. 
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i. 


lie  la  Maladie  «le  Morvan. 


(Lecon). 

Sommaire.  — Etude  des  divers  troubles  trophiques  des  doigts  : 
maladie  de  Maurice  Raynaud  (gangrene  symStrique  des  extrh- 
mit6s)  : sclerodermie  dactylique  (son  diagnostic,  resorption  des 
tissus  des  doigts  sans  necrose  des  os ; masque  scl6rodermique)  ; 
levre  mutilante  (plaques  d’anesth6sie,  chute  des  phalanges ; ma- 
cules de  morphce a rubra  ou  alba  sur  le  reste  du  corps). 

Maladie  de  Morvan  : historique  ; caract6re  des  panaris  ; leur 
mode  de  succession,  necrose  des  phalanges,  deformations  con- 
s6cutives;  caracthres  de  l‘anesth6sie.  Differences  avec  la  syrin- 
gomy6lie  au  point  do  vue  clinique  et  anatomo-pathologique. 

Relation  d’un  cas  type  de  maladie  de  Morvan  compliquh 
d’hyst6rie.  Superposition  des  anesth6sies  hyst6riques  et  de 
Morvan  chez  le  m6me  individu 1 


II. 


Sur  un  cas  d’hystfjro-trauinatisme.  — Monoplegie  braehiale 
hysterique  developpee  a la  suite  d’une  fracture  du  radius. 

(I.egon). 

SOMMAIRE.  — Importance  de  la  connaissance  de  l’hyst6rie  pour 
le  chirurgien.  — Histoire  du  malade : chute  d’une  hauteur  d’un 
deuxitme  6tage,  perle  de  connaissance.  Fracture  du  radius. 
Au  sortir  de  l’appareil  h fracture,  d6but  des  phSnomfenes  par6- 
tiques.  — Compression  du  nerf  m6dian,  ne  pouvant  expliquer 
ces  ph6nomfenes.  — Garactbres  ncttement  hysthriques  de  la  para- 
lysie.  — Stigmates  hyst6riques,  petites  attaques.  — Roles  res- 
pectifs  du  traumatisme,  de  l’appareil  a fracture,  de  la  lhsion  du 
nerf  median,  dans  le  d6veloppement  des  accidents.  ...  29 
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III. 


Ues  tremblements  hyst6riques. 

(Lejon). 

Sommaire.  — Date  recente  des  premieres  etudes  sur  le  tremble- 
ment  hysteriquo  : travaux  de  MM.  Rendu,  Pitres,  Dulil.  Classi- 
fication des  tremblements  hysteriques  ; leurs  rapports  avec  les 
autres  espbces  de  tremblements,  dont  ils  ne  paraissent  etre  que 
des  imitations  plus  ou  moins  parfaites;  tremblements  hysteriques 
oscillatoire,  vibratoire  et  intentionnel.  Formes  generalises  ou 
partielles.  Leur  mode  d’apparition,  leurs  caractferes,  leurs  rap- 
ports devolution  avec  la  nbvrose  hysterique.  Relations  de  deux 
cas  de  tremblement  liysterique  ayant  trait,  l’un  & la  variete 
intentionnelle,  l’autre  a la  variete  vibratoire 46 


IV. 

Sur  uu  cas  de  migraine  ophthalmoplegique  (Paralysie  oculo-motrice 

piriodique). 

(Legon). 

Sommaire.  — Synonymic  : paralysie  oculo-motrice  recidivante. 
Migraine  ophthalmique  et  migraine  ophthalmoplegique.  Histo- 
rique  : Cas  de  Mobius,  Ilasner,  Senator,  Saundby,  Parinaud 
et  Marie,  etc....  Periode  de  douleur;  periode  de  paralysie  por- 
tant  sur  tous  les  filets  de  la  3®  paire  ; periode  de  remission  ; 
leurs  caractbres,  leur  retour  periodique  plus  ou  moins  net. 
Debut  dans  1’enfance. 

Presentation  de  la  malade:  Debut  anormal,  a l’age  de  30  ans, 
de  la  migraine  ophthalmoplegique,  qui  avait  bte  precedbe  de 
migraines  veritables  datant  de  l’age  de  4 ans.  Longue  dur6e 
de  la  periode  douloureuse.  Periode  paralytique  : ophthalmo- 
plegie  interne  et  externe  occupant  toutes  les  branches  des  3C  et 
6e  paires 

Essai  de  pathogenie.  — Trois  cas  avec  autopsie  : lesions  sur 
le  trajet  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

Traitement : Bromures,  iodure  de  potassium  ; quelquefojs 
traitement  antisyphilitique 50 


V. 

L’oedeine  bleu  des  hysteriques.  3 

( Logon). 

Sommaire.  — L’oedfeme  considere  comme  trouble  trophiquc  hj's- 
terique.  L’oed6me  blanc  est  decrit  par  Sydenham.  L’cedeme 
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l)lcu  esl  encore  a pea  pr£s  iuconnu  aujourd'hui.  Premieres 
observations  dc  M.  le  professeur  Charcot,  travanx  nteents  sur 
cette  question.  Description  dedeuxeas  d’o?d6mc  Ideu  dc  la  main 
combine  & une  contracture  hysterique  du  poignetet  dcs  doigts, 
chez  une  jeune  fdle  de  22  ans,  ct  chez  un  homme  de  46  ans. 
Analogic  de  ces  deux  cas.  Caracterc  du  gonllement,  ot>  la  pres- 
sion  du  doigt  ne  laisse  pas  d’empreinle  : cedhine  dur,  coloration 
violate,  bleue,  quelquefois  presque  noire,  dc  la  peau.  Rcfroi- 
dissement  notable  des  parties  alteintes.  Evolution  de  ce  symp- 
tome  parallelemcnt  h l’accident  hysterique  (paralysie,  contrac- 
ture) qu’il  accompagne  d'ordinairo.  Experiences  sur  une  grande 
hypnotique  chez  laquclle  on  produit  a volonte,  par  suggestion 
somnambulique,  un  ced£mc  bleu  absolument  identique  ft  celui 
des  malades  precedents.  A propos  du  traitement,  considerations 
sur  le  danger  des  appareils  inamovibles  dans  la  llterapcutique 
des  accidents  d’hysterie  locale 9b 

VI. 


Hystero-traumatisme  chez  deux  stem's  : tEdeme  bleu  hysterique 
chez  la  cadette;  coxalyie  hysterique  chez  l’ainee. 

[Observations  tir6es  d’une  legon), IE 

VII. 

Sur  une  complication  peu  connue  de  la  sciatique  ( paralysie 
amyotropliique  clans  le  domaine  du  poplite). 

(Travail  de  MM.  Georges  Guinon  et  E . Parmentier).  . . 127 

VIII. 

I'n  cas  de  sciatique  avec  paralysie  amyotropliique  dans  le  do- 
mainc  du  poplil6,  determin6e  par  l’usage  exag6re  de  la  machine 
a coudre. 

(Observation  de  MM.  J.-B.  Chax'cot  et  H.  Meige).  . . . 169 

IX. 

Sciatique  double  primitive  avec  atrophic  degenerative  des  mus- 
cles dans  le  domaine  du  poplil6  externe  et  interne. 

(Logon), 

So  MM  AIRE.  — Sciatique  simple  et  sciatique  double  non  symptoma- 
tiques.  — Histoire  du  malade  : debut  de  la  sciatique  double  ; 
debut  de  l’amyotrophie  degenerative.  Diagnostic  : alcoolismo  ; 
saturnisme  ; diabhte  ; blennorrhagie  ; compression  intra-pel  - 
vienne  du  plexus  sacre  ; mal  de  Pott;  cancer  vertebral.  — II 
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peut  existcr  dcs  sciatiques  doubles  non  symploraatiqucs,  accom- 
pagndes  de  phenomenes  qui  compliquent  quelquefois  les  sciati- 
ques unilaterales,  tels  que  l'amyotrophie  localisbe  au  domaine 
d'une  des  branches  de  terminaison  du  nerf 179 

X. 

Ophthalmoplegic  externe  el  amyotrophie  qen6rallsee. 

(Legon). 

SOMMAIRE.  • — Facies  dans  Tophthalmoplegie  externe  ou  fades 
cl' Hutchinson  ; ses  caractbres,  son  diagnostic.  Caractferes  cli- 
niques  de  l’ophthalmopl6gie  externe : integrite  des  muscles 
iriens  et  pupillaires,  atteinte  des  seuls  muscles  moteurs  du  globe 
oculaire.  Considerations  anatomiques  ; lesions  nuclbaires. 

Valeur  sembiologique  de  l’ophthalmoplegie  externe  : tumeurs, 
inflammations  (polioenc6phalite  de  Wernicke),  ophthalmoplegie 
externe-nbvrose.  Analogie  avec  la  paralysie  bulbaire  infdrieure 
ou  labio-glosso-laryngbe.  Tabes  et  ophthalmoplegie  externe. 

Ophthalmoplegie  externe  et  atrophie  musculaire  generalisee 
constituent  un  syndrome  a part  (polioencephalomyblite).  Des- 
cription de  deux  cas.  Absence  de  la  reaction  de  d6g6n6rescence 
dans  les  muscles  atrophies.  Cas  aigus  el  subaigus  . . , 189 

XI. 

Cinq  cas  d’cphtlialmoplegie  externe  (paralysie  bulbaire  supe- 
rieune)  combin£e  soit  a la  paralysie  labio-glosso-laryngee 
(paralysie  bulbaire  totale',  soit  a I’atrophle  musculaire  gene- 
ralisee (polioencephalomyelite).  — Diagnostic. 

(Extrait  d’un  travail  de  MM.  Georges  Guinon  et  E.  Par- 
mentier) 208 


XII. 


Sur  un  cas  <le  syringoniyelie  avec  panaris  analgesiques. 

( Type  Morocm). 

(Legon). 

Sommaire.  — Syringoniyelie  et  maladie  de  Morvan.  Travaux  de 
M.  Joffroy  demontrant  l’unicite  des  deux  affections. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques  de  la  syringoniyelie  : 
lesions  cavitaires  ; symptomes  extrinseques  (leucomyeliques)  et 
inlrinsfeques  (poliomydliques  anterieurs,  postdrieurs  et  medians). 
Atropliio  musculaire,  troubles  de  la  sensibility,  troubles  tro- 
phiques.  Formes  frustes  et  atypiques. 

Symptomes  de  la  maladie  de  Morvan.  Caracleres  des  troubles 
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dc  la  scnsibilite,  qui  ne  sont  point  differcnts,  on  sommo,  do 
ceux  do  la  syringomyelic,  dans  laquelle  les  panaris  se  rehcon- 
trent  comme  troubles  trophiques  non  d’une  trbs  grande  raretb. 
Observation  d’un  cas  do  syringomyelic,  typo  Morvan.  213 

t XIII. 


Sur  mi  cas  ilc  Paralysie  diabclique.  ] 


(Legon). 

SOMMAIRE.  — Accidents  nervoux  secondaires  dansle  diabetecons- 
titutionnel.  — Nbvralgies  diabbtiques  symbtriques  et  unilatb- 
rales,  douleurs  a caractere  fulgurant;  absence  des  reflexes  rotu- 
liens.  — Un  mot  d’historique  : travaux  dc  Raymond  et  Oulmont, 
de  Worms,  de  Bernard  et  Fere,  do  Bouchard,  etc....  Le  terme 
de  pseudo-tabes  est  impropre,  car  dans  la  plupart  des  pseudo- 
tabes  observes  (alcool,  diabfete,  beriberi,  etc...)  e’est  la  demarche 
de  stepper  que  Ton  observe  et  non  l’ataxie  vraie. 

Observat  ion  de  paraplegic  diabbtique : Douleurs  a caractere  ful- 
gurant; demarche  de  stepper;  paralysie  double  des  extenseurs 


du  pied  avec  atrophie  musculaire  degenerative.  — Glycosurie 
considerable. 

Analogies  avec  la  paraplegic  alcoolique.  — Diagnostic  avec 
le  tabes.  Diabete  et  tabes;  tabes  et  glycosurie,  rarete  relative 
du  second  syndrome 257 


XIII  bis. 

Append  ice  a la  Iegon  precedente. 

Sur  la  Paraplbgie  diabetique 279 


XIV. 


A propos  d’un  cas  d’hystcrie  masculine  : 1°  Paralysie  ilissocice 
du  facial  inl'erieur  d'oriyine  hyst6rique ; 2°  Cuniui  lie  facteurs 
etioloyiques  : Traumatisine,  Alcoolismc,  Heredite  nerveuse. 

„ (Logon). 

SOMMAIHE.  — Progres  realises  dans  la  connaissance  de  l’hystbric 
masculine  en  France  et  & l’etranger.  — Description  d’un  cas  de 
paralysie  faciale  d’origine  bystbrique  portant  seu'ement  sur  les 
muscles  buccinateur  et  grand  zygomatique.  — Superposition 
de  l’anesthbsie  et  de  la  paralysie.  — Divorsitb  des  opinions  con- 
cernant  l’existence  de  la  paralysie  faciale  dans  l’hystbrie.  Sa  ra- 
rete relativement  au  spasme  glosso-labib  bystbrique. 

Dans  notre  cas,  debut  dc  la  nbvrose  h l’occasion  d’un  trau- 
matisme,  et  tie  la  paralysie  faciale  a la  suite  d’un  autre  trauma- 
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lisme  subi  dans  une  attaque.  — Symplomes  d’alcoolismc.  — 
Hole  de  ces  deux  agents  dans  le  d6veloppement  ct  Involution 
des  accidents  nerveux  : cumul  des  agents  provocateurs.  . 285 

XV. 


Sur  im  cas  d’Iiyst6rie  siimilatrlee  du  syndrome  de  Weber. 


Lcjon). 

Sommaire.  — Syndrome  de  Weber  : paralysie  de  la  troisieme 
paire  d’un  cote  et  des  membres  du  cote  oppose.  II  rentre  dans 
la  categorie  des  hemipRgies  alternes,  donl  fait  partie  le  syn- 
drome de  Millard-Gubler  (paralysie  faciale  totale  d un  cote,  he- 
miplegie  des  membres  du  cot6  oppose).  II  est  produit  par  une 
lesion  du  pedoncule  cerebral  interessant  les  fibres  du  moteur 
oculaire  communet  celles  du  faisceau  pyramidal. 

L’liysterie  peut  simuler  le  syndrome  de  Weber.  — Importance 
des  stigmates  et  en  particulier  de  l’anesth6sie  superpos6e  aux 
troubles  du  mouvement. — Dans  le  cas  en  question , le  ptosis 
est  du  au  spasme  de  1’orbiculaire  et  non  a la  paralysie  du  relo- 
veur. 

Ptosis  paralylique  et  ptosis  spasmodique.  — Importance  de 
la  situation  du  sourcil  du  cote  malade  : il  est  releve  dans  le 
premier  et  abaisse  dans  le  second.  308 

XVI. 


Sur  un  eas  tie  paralysie  radiculaire  »le  la  premiere  paire  dor- 
sale,  avec  lesion  hemilaterale  de  la  inoelle,  d’origine  Irauma- 
lique,  simulant  la  syringomy61ie. 

(Lecjon). 

SOMMAJRE.  — Cas  frustes  de  syringomyelic,  difficulles  du  diag- 
nostic. — Observation  d’un  malade  : lesion  de  la  moelle.  lesion 
des  nerl'sdu  plexus  brachial,  troubles  du  mouvement,  troubles  de 
la  sensibilite,  suivant  la  disposition  dite  syndrome  de  Brown- 
Sequard.  — Dissociation  de  l’anesth6sie  (analgesic  aveethermo- 
anesth6sie  et  conservation  du  tact)  dans  le  cas  de  lesion  d’un 
nerf  peripberiquo  et  dans  le  domaine  du  nerf  lese. 

Trepanation  de  la  colonne  vertebrale.  Insuccfes  du  traitement 
chirurgical 333 


XVII. 

Sur  uncus  de  syringomyelic  observe  en  1875  et  1800. 

(Travail de  MM.  J.-M.  Charcot  et  Brissaud) 


350 
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XVIII. 


De  la  demarche  chez  lcs  hemipltMjlques. 


(Lecon). 

SOMMAIRE.  — L’h6mipl6gique  organique  vulgairo  par  l6sion  c6rc- 
brale  marche  « en  fauchant.  » Observations  de  Todd.  Explication 
de  cette  demarche.  — L’h£mipl6giquehyst6rique  marche  en  trai- 
nant  le  pied  paralyse,  qui  derrifere  lui  balaie  le  sol.  Rcmarques 
de  Todd.  Spasme  glosso-labi6  et  paralysie  faciale.  Le  nom  de 
demarche  helipode  (de  sXwaw,  tourner)  sex-a  employ^  chez  le  pre- 
mier; celui  de  helxipode  (de  e/xw,  trainer)  chez  le  second.  363 


XIX. 


I'n  cas  de  syphilis  cerebrale  heredilaire  tardive. 


(Lecon). 

Sommaire.  — Role  de  la  syphilis  dans  l’etiologie  de  l’hemipl£gie. 
Importance  du  syndrome  « epilepsie  particlle  » dans  le  diagnostic 
de  I'h6mipl6gie  syphilitique. 

Lesions  de  la  syphilis  c6r6bi-ale.  Historique.  Plaques  gom- 
meuses  dcs  meninges:  pachymdningite  gommeuse  syphilitique. 

Epilepsie  partielle.  Sa  description.  Paresie  transitoii’e. 

Gi’ande  importance  diagnostique  de  la  c6phal6e  nocturne 
syphilitique.  Ses  localisations.  Nevrite  optique. 

Autres  lesions  syphilitiques  : ceil,  oreille,  nez.  Syphilis 

h6r6dilaire.  Influence  souvent  decisive  de  la  th6rapeutique.  Px-o- 
nostic 370 


XX. 


Kucore  deux  cas  de  syphilis  cerebrale. 


(Logon). 

Sommaire.  — Vari6t6s  de  la  syphilis  c6r6bralc.  Art6rite  syphi- 
litique ; 1)  ramollissement  c6rebral  vulgairo  qui  en  est  le 
resultat  ; les  l6sions  ainsi  produites  sont  irr6parables  et  le 
traitement  spCcifique  est  alors  sans  action  sur  1’hemipR'gio  qui 
reste  incui'able. 

Px-6scntation  d’un  malade  de  ce  genre.  C6cit6  vei’bale  avee 
lximiopie  et  agraphie. 

Syphilis  c£r6brale  par  pachym6ningite  gommeuse.  Epilepsie 
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Jacksonicmie.  C<?phal6e  spyciale,  nocturne.  Curability  par  le 
traitement  antisyphilitique  inlensiflorsque  le  mydecin  l'applique 
a temps. 

Pi-ysentation  d'un  malade  de  celte  seconde  catdgorie.  . 385 


XXI. 


Lfcs  formes  frustes  tie  la  sclerose  en  plaques. 


(Leqon) . 

Sommaire.  — Formes  classiques,  spinale,  cdrdbrale  et  cdrdbro- 
spinale  de  la  sclerose  en  plaques.  Quelques  symptomes  rares  ou 
anormaux  de  cetle  maladie.  Ldsions  de  la  papille  du  nerf  optique; 
diagnostic  avec  la  papille  tabetique.  Autres  symptomes  oculaires. 
Vertiges,  attaques  apoplectiformes.  Mobility  des  symptomes. 

Formes  frustes  par  effacement.  Formes  atypiques  abortives 
ou  frustes  primitives.  Formes  atypiques  par  intervention  de 
phenomfenes  insolites  : hymiplegique,  tabetique,  latyrale  amyo- 
tropliique. 

Presentation  d’un  exemple  de  forme  fruste  par  efface- 
ment  399 


XXII. 


Note  sur  uu  eas  tie  Paralysie  tlu  Moteur  oculaire  externe  et!  tlu 
Facial,  avec  atteinte  de  rOrbieulaire  ties  paupieres,  complique 
tPHemiplegie  tlu  meine  cote. 

(Travail  de  MM.  Parinaud  et  Georges  Guinon) 420 

XXIII. 


Contribution  a l’etuile  ties  baillements  hysteriques. 


(Travail  de  MM. 
Huet)  . . . . 


Gilles  de  la  Tourette,  Georges  Guinon  et 
429 
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TABLE  ANALYTIQUE 


A 

Absinthismb  et  hysterie,  303. 

Acromegalie  et  syringomyelic 
358 ; — partielle,  358. 

Agents  provocateurs  del'hysterie 
291.  303,  305,  306. 

Agraphie,  389. 

Alcoolisme  et  hysterie,  291,  303. 

Amblyopie  dans  la  sclerose  en 
plaques,  400. 

Anestiiesie  nevritique  et  syringo- 
myelique,  341  ; — dans  la  sciati- 
que-nevrite.  159,  166 ; — dans 
l’hysterie  et  la  syringomyelie, 
41 ; — dans  les  paralysies  hys- 
teriques, 36. 

Arterite  syphilitique  cerebrale, 
373,  386. 

Arthritisme  et  nevropathie,  368. 

Atrophie  musculaire  progressive 
de  Duchenne  Aran  (diagnostic 
avec  la  polioencephalomyelite), 
233  ; — dans  la  sciatique,  127, 
169,  179  ; — dans  l’hemiplegie 
syphilitique,  397. 

B 

Baillements  hysteriques,  429  ; — 
comme  premiere  manifestation 
de  l'hysterie,  430  ; — traces, 
433,  434,  436,  437,  438,  439,  440 ; 

— action  sur  la  respiration, 
450;  — par  imitation,  441;  — 
par  suggestion  hypnotique,  455; 

— simples,  449  ; crises  de  — 
paroxystiques,  451  ; nutrition 
dans  la  crise  de  — , 453. 

Baillements  chez  les  epileptiques, 
430. 

Brown-Sequard  (Syndrome  de), 
338,  346. 

Bulbaire:  paralysie  — isolee,  197.  | 
Charcot,  t.  x. 


C 


C^400  -danS  la  sclc^rose  en  Plaques, 
Cecite  verbale,  389. 

CEw.?Lii™syphilititIuc'  360,  376, 
3J-,  3Jt  ; — hysterique,  366  • 
simulation  hysterique  de  la  — 
syphilitique,  366,  378. 
Chiromegalte  dans  la  syrin^o- 
myelie,  359.  ° 

ChoroIde  : atrophie  de  la  — dans 
la  syphilis  hereditaire  tardive, 
3a0. 


Compression  de  la  moelle,  339. 
Coxalgie  hysterique,  122. 


D 

Demarche  chez  les  hemiplegiques. 
363;  — danslaparalysieagitante, 
363. 

Deviation  primitive  dans  le  slra- 
bisme,  424. 

Deviation  secondaire  dans  le  stra- 
bisme,  424. 

Diabete  : lesions  nerveuses  se- 
condaires,  259  ; — nevralgies 
symetriques,  263 ; — reflexes 
rotuliens,  265 ; — paraplegie 
par  ncvrite,  271  ; — et  tabes, 
278  ; — et  glycosurie,  258. 

Diplopie  dans  la  paralysie  du  nerl 
moteur  oculaire  externe,  422. 

Dissociation  de  l’anfsthesie  dans 
l’ccddme  blou  des  hysteriques, 
107. 

Doigts  : affections  d^formant  les 

-,  2. 

E 


Epilepsie  : 
430. 


baillements  dans  1'  — , 

30 
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Epilepsjb  partielle,  394;  — syphi- 
litique,  370;  — brachiale,  371  ; 

— faciale,  395  ; paresie  conse- 
cutive aux  a'taques  d’— , 375. 

F 

Facial  : paralysic  complete  du  nerf 
— , 420;  paralysie  du  — dans 
l'hysterie.  (V.  Paralysie  faciale 
hysterique  ) 

Facies  d’Hutchinson,  190;  — dans 
la  sclerose  laterale  amyotro- 
phique,  234;  — myopathique, 
236. 

Fracture  vertAbrale,  346. 

G 

Gauchers  : faisceau pyramidal  chez 
les  — , 428 . 

Globe  oculaire  : enfoncement  du 

— dans  les  lesions  du  plexus 
brachial,  345. 

Glycosurie  et  diabete,  258;  — ta- 
betique,  277 ; — par  lesions  ner- 
veuses,  260. 

Gommes  de  cerveau  : localisalions 
des  — 374. 

Goutte  et  hysterie,  368. 

Grand  sympathique  : participation 
du  — dans  les  lesions  du  plexus 
brachial,  344. 

H 

Helxipode  (demarche  — ),  365. 

Helipode  (demarche  — ),  365. 

Hehilesion  de  la  moelle,  346. 

HEMirLEGiE  : spasmodique  simple 
dans  la  syringomyelie,  358 ; 
demarche  dans  1’ — , 363;  — al- 
terne,  317,  318,  427;  — combi- 
nee  a la  paralysie  complete  du 
facial  et  du  moteur  oculaire 
externe  du  meme  cote,  420  ; 
mode  de  debut  de  1' — syphili- 
tique,  392;  Amyotrophie  dans 
1’—  syphiiitique,  397. 

Hemispasme  glosso-labie  des  liys- 
teriques,  298,  366,  368. 

Heredite  nervedse  : son  role  dans 
1 eliologie  de  l’hysterie,  306. 

IIysterie  et  goutte,  368  ; de- 
marche dans  l’hemiplegie  hys- 
terique, 365  ; Hemispasme 
glosso-labie  dans  1’—,  298,  366 


368;  Paralysie  faciale  dans  1' — , 
290;  Agents  provocateurs  de 
1’— , 291;  — masculine,  285  ; — 
et  chirurgie,  32;  Baillements 
dans  1’-,  429 

Hystero-tradmatisme,  29,  117,  306; 
— pronostic,  369, 


Intelligence  : troubles  de  1’ — , 
dans  la  syphilis  du  cerveau, 
390. 

L 

Lepre,  7;  Dissociation  syringo- 
myelique  de  l’anesthesie  dans 
la  — , 341. 

Lesions  vertebrales,  consequen- 
ces tardives  des  — , 347, 

Localisation  des  gommes  du  cer- 
veau, 374 ; — des  tubercules  de 
la  protuberance,  427;  — des 
tubercules  de  l’ecorce,  428. 

M 

Masque  sclerodermique,  6. 

Migraine  : diverses  especes  de  — , 
73;  — ophthalmiuue,  73;  — 
ophthalmoplegique*,  70. 

Millard  : syndrome  de  — Gubler, 
317;  — anatomie  pathologique, 
318. 

Moelle  : lesion  par  coup  de  feu 
de  la — , 335. 

Moryan  : maladie  de  — 1 : — his- 
torique,  9;  — pronostic.  15;  — 
diagnostic,  15;  — anatomie  pa- 
thologique, 17 ; — observation, 
18. 

Moteur  oculaire  externe  ; para- 
lysie du  nerf  — , 420  ; — spasme 
associe  dans  cette  paralysie, 
425 ; — pathogenie  de  ce  spasme, 
425  : — diplopie  dans  la  para- 
lysie du  nerf,  422. 

Myosis  dans  les  lesions  du  plexus 
brachial,  345. 

N 

Nerf  brachial  cutan£  interne  : 
distribution  sensitive  du  — ,341. 

Nerfs  sbnsitifs  : distribution  des 

— au  membre  superieur,  342 ; 

— au  membre  inferieur,  153, 154. 


table  analytique. 


Nerf  sciatique  : distribution  mo- 
trice  du  — , 130;  distribution 
ser>siiive  du  — , 153,  154. 

Nbdrasth&nib,  368. 

Nevralgies  symetriques  dans  le 
diabete.  '263. 

Nevrite  dans  le  diabete,  270  ; — 
du  nerf  poplile  dans  la  scia- 
tique,  127,  169,  179. 

Nevrite  optiqde  dans  la  syphilis 
cerebrale,  380. 

Nea  ; lesions  du  — dans  la  sy- 
philis hereditaire  tardive,  381, 

Noyacx  rulbaires  des  muscles  des 
yeux,  193. 

Nutrition  dans  l'hysterie,  453. 

o 

Oculaires  : troubles  — , dans  la 
sclerose  en  plaques,  400,  403, 
407. 

(Edeme  blanc  des  hysteriques,  97 ; 
— bleu  hysterique,  95,  118;  — 
bleu  hysterique  produit  par 
suggestion  hypnotique,  109  ; — 
violace  dans  la  syringomyelie, 
105. 

Ophthalmoplegie,  71  ; — de  l’a- 
taxie  locomotrice,  81. 

Ophthalmoplegie  externe  : dans 
les  tumeurs  du  bulbe,  195 ; — 
dans  la  maladie  de  Basedow, 
196  ; — isolee,  198;  — dans  la 
paralysie  generate  et  l’ataxie  lo- 
comotrice, 177;  — combine  avec 
l'atrophie  musculaire  gdnerali- 
see  (polioencephalomyelite),  1 87, 
201,  208. 

P 

Pachymeningite  gommeuse,  374. 

Paire  dorsale  ; distribution  des 
filets  emanes  de  la  premiere  — , 
344. 

Panaris  analgesique,  9 ; — dans  la 
syringomyelie,  248,  254,  357. 

Paralysie  alterne,  313,  317. 

Paralysie  et  anesthesie  dans  le 
syndrome  de  Brown-Sequard, 
346. 

Paralysie  oculo-motrice  pIsrio- 
dique,  70  (voir  Migraine  oph- 
thalmoplegiqub). 

Paralysie  agitante  : demarche 
dans  la  — , 50 ; tremblement 
hysterique  5.  forme  de  — , 50. 
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Paralysie  facialis  hysteriqub,290, 
297  ; distribution  de  l’anes- 
thesie  dans  la  — , 293;  reac- 
tions dloctro-musculaires  dans 
» 296;  — liistorique,  290. 

29/ . 

PahaplSgie  niADferiQUE,  257. 

Plexus  urachial  : lesion  trauma- 
tique  du  — , 346 ; — rameau 
communiquant  du  grand  sym- 
palhique,  344  ; Enfoncement  du 
globe  oculaire  dans  les  lesions 
du  — , 345;  Distribution  de  l’a- 
nesthesie  dans  les  lesions  du 
— , 343. 

Polioencephalomyelite,  187,  208. 

Protuberance  : tumeurs  de  la  — , 
427. 

Pseudo-nevralgies  dans  le  mal  de 
Pott,  185. 

Pseudo-tabes  diabetique : mal  fonde 
de  cette  expression,  268. 

Ptosis  spasmodique,  323;  Signe  du 
sourcil  dans  le  — , 325. 

Pupille  : troubles  de  la  — , dans 
les  lesions  du  plexus  brachial, 
345. 

R 

Ramollissement  du  cerveau  par 
arterite  syphilitique,  387. 

Reflbxes  rotuliens  dans  le  dia- 
bete, 265. 

s 

Sciatique  : paralysie  amyotrophi- 
que  dans  le  domaine  du  nerf 
poplite  dans  la  — , 127,  169,  179; 
— causee  par  l’abus  de  la  ma- 
chine a coudre,  170 ; — doubje 
amyotrophique,  179;  — obste- 
tricale,  131;  — par  lesion  du 
petit  bassin,  137 ; — et  hysterie, 
166,  177. 

Sclerodactylie,  3. 

Scl&rodermie,  3 ; masque  dans 

la  — , 6. 

Sclerose  en  plaques,  399;  Re- 
missions et  arrets  dans  revo- 
lution de  la  — , 400;  Amyotro- 
phic dans  la—  ,400,  412;  Troubles 
vesicaux  dans  la  — , 400 ; Dou- 
leurs  fulgurantes  dans  la— , 400 ; 
Anesthdsics  dans  la  — , 400  ; 
Troubles  oculaires  dans  la  — , 
400.  403,  407;  Formes  frustes  do 
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